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Neuropsicología clinica 


comportamentales y de sus alteraciones en caso de daño o disfunción cerebral ha sido 
denominado neuropsicología. 


La neuropsicología ocupa entonces un puesto intermedio entre la neurología y las neu- 
rociencias, por una parte, y la psicologia y las ciencias comportamentales por la otra. Su 
objetivo está dirigido al estudio de la organización (normal y anormal) a nivel del sistema 
nervioso de la actividad psicológica. Para lograr este objetivo recurre a procedimientos 
tanto clínicos como experimentales. La observación sistemática de pacientes que han 
sufrido daño del sistema nervioso, tanto focal como global, representa la fuente principal 
de datos de la neuropsicología clínica. dit 


La importancia entonces de la neuropsicología es en consecuencia múltiple: 


il Como área fundamental de conocimiento en el análisis y la investigación de la orga- 
nización a nivel del sistema nervioso de los fenómenos cognoscitivos y comporta- 
mentales. 

2, Como area clinica de trabajo, en el estudio y diagnóstico de sujetos humanos que han 
sufrido daño del sistema nervioso y como consecuencia de ello presentan alteracio- 
nes cognoscitivo/ comportamentales. 

3. Como área aplicada de trabajo, en el diseño e implementación de procedimientos 
remediales y de rehabilitación en caso de patología del sistema nervioso. 


El interés en el conocimiento de esta área de problemas no se limita al neurólogo y al psicó- 
logo. Su interés se extiende a diversas áreas cercanas de trabajo, tales como la psiquiatra, la 
neurocirugía, la fisiatria, la rehabilitación, la pedagogía, la gerontología, la fonoaudiología 
la fisioterapia, la terapia ocupacional, y la psicología del desarrollo, i i 


Su importancia clínica y aplicada es enorme. Se calcula que cada año entre 1 y 2% de la 
población general sufre accidentes cerebrovasculares de diferente tipo. Aproximadamente 
el 80% de quienes sobreviven, presentan defectos residuales de tipo motor, sensorial y, 
o cognoscitivo. Igualmente, las secuelas de traumatismos craneoencefálicos representan 
una causa frecuente de incapacidad social y laboral. Se calcula que al menos 1% de la po- 
blación general sufre anualmente traumatismos craneoencefálicos de diferente tipo y seve- 
ridad. Los tumores cerebrales tienen una incidencia y prevalencia relativamente baja (del 
orden del 20-50/100.000) al igual que otros tipos de etiología de daño cerebral. Sin embargo 
omadas conjuntamente sólo estas tres poblaciones (pacientes con secuelas de acciden- 
es vasculares, traumatismos craneoencefálicos, tumores cerebrales y otras etiologías), se 
esperara que varios millones de personas en Latinoamérica o los Estados Unidos sufran 
imitaciones cognoscitivas y comportamentales como consecuencia de daño del sistema 
nervioso, Usualmente, el manejo de estos pacientes, durante su fase aguda lo realiza el 
neurólogo y, o el neurocirujano. En su fase crónica, el fisiatra, el fonoaudiólogo, el terapeuta 
ísico y el neuropsicólogo se encargan de su diagnóstico, seguimiento y rehabilitación. 


Los defectos cognoscitivos unidos al desarrollo representan una causa frecuente de in- 
capacidad. Los cálculos sobre la prevalencia de dificultades específicas en el aprendizaje 


son altamente variables, y se sitúan entre el 1 y 10% de la población infantil general. Tales * 
dificultades en el aprendizaje son de una u otra manera manejadas por toda una serie de 4 
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Prefacio 


especialistas: pedagogos, psicólogos escolares, pediatras, neurólogos, fonoaudiólogos, 
y también neuropsicólogos. Por otro lado, los defectos cognoscitivos unidos al envejeci- 
miento normal, y especialmente al envejecimiento patológico en caso de demencias, son 
cada vez una causa más frecuente de atención especializada. De acuerdo con la Organiza- 
ción Mundial de la Salud, se puede calcular que el 6% de las personas mayores de 65 años, 
el 12 a 15% de las personas mayores de 75 años, y cerca del 40% de las personas mayores 
de 85 años presentan una demencia de una u otra etiología. El geriatra y el neurólogo parti- 
cipan en el diagnóstico y manejo de los pacientes seniles típicos y con deterioro cognosciti- 
vo, pero se requiere también el concurso del neuropsicólogo en aspectos relacionados con 
el diagnóstico diferencial, la evaluación cognoscitiva y manejo del paciente. 


La acción del neuropsicólogo clínico se dirige desde el punto de vista asistencial a estos dos 
grupos poblacionales (pacientes con daño cerebral de diferente etiología, y pacientes con de- 
fectos cognoscitivos unidos al desarrollo) que tomados conjuntamente representaran cerca 
del 3 a 5% de la población general. A pesar de la convergencia de diferentes grupos de profe- 
sionales sobre este porcentaje de la población, sus necesidades asistenciales son evidentes. 


Es importante mencionar el papel potencial del neuropsicólogo en campañas preventivas 
de salud a nivel nacional. El interés existente durante los últimos años sobre los efectos 
cognoscitivos del uso de diferentes drogas psicoactivas (alcohol, marihuana, cocaína, etc.) 
ha permitido acumular un caudal de conocimientos e información en neuropsicología, po- 
tencialmente útil en aspectos de medicina preventiva. Igualmente, la difusión de informa- 
ción a nivel social sobre problemas de aprendizaje, cambios cognoscitivos asociados al 
envejecimiento normal y la demencia, y manejo de pacientes con daño cerebral, represen- 
ta un posible aporte para lograr un mejor tratamiento y ubicación de algunas poblaciones 
patológicas. La acción del neuropsicólogo puede significativamente ayudar a disminuir los 
costos sociales de algunas patologías. 


En algunos países la actividad del neuropsicólogo ha penetrado considerablemente en 
diversos tipos de decisiones legales. Personas que realizan actos delictivos de diferente 
naturaleza son sometidas con una frecuencia cada vez mayor a una rigurosa evaluación 
neuropsicológica, que se considera como un elemento esencial en cualquier decisión le- 
gal que se tome. De manera similar, las decisiones sobre responsabilidad civil y capacidad 
laboral pueden requerir el concurso de profesionales de la neuropsicología. Tal área de 
trabajo potencialmente puede llegar a desarrollarse aún más en un futuro. 


Este libro se ha diseñado específicamente para ser utilizado como libro de texto básico en 
neuropsicología. Se presentan los principales problemas que aborda la neuropsicología: 
la asimetría cerebral, los principales síndromes hallados en caso de daño cerebral (afasias, 
alexias, agrafias, acalculias, apraxias, agnosias, amnesias, y disfunción ejecutiva), los pro- 
blemas neuropsicológicos unidos al desarrollo (neuropsicología infantil, y neuropsicología 
del envejecimiento y la demencia), el diagnóstico y la rehabilitación en neuropsicología. Se 
dedica, además, un capítulo a la revisión de las principales etiologías de daño cerebral. Y 
en el capítulo inicial, se presenta una revisión histórica de la neuropsicología, intentando 
situar la neuropsicología dentro del marco general del desarrollo de la ciencia. Dada la na- 
turaleza clínica del texto, se han dejado de lado muchos estudios experimentales llevados 
a cabo durante los últimos años. Este es un libro con un enfoque específicamente clínico. 


ES Neuropsicología clínica 


El libro intenta suministrar los conocimientos básicos que se cubren en cursos de neuropsi- 
cologia clinica, evitando en lo posible discusiones teóricas y puntos devista controvertidos, 


que deben ser objeto de análisis y discusión en revistas especializadas en el área, pero no: 
específicamente en un texto universitario. Se suponen naturalmente conocimientos bási-- 


cos en psicologia general, y en morfología y fisiología del sistema nervioso, ya que estos son 
precisamente los conocimientos de los cuales parte la neuropsicologia. 


Una primera version de este libro fue publicada por Editorial Prensa Creativa de Medellin 
(Colombia) en el año 1992. Durante los años posteriores, la investigación y las publica- 
ciones en el área aumentaron notoriamente. Se desarrollaron nuevas tecnologías para 
el estudio de la organización cerebral de la actividad cognoscitiva, en particular, las 
técnicas funcionales con imágenes cerebrales. Sin, embargo, los conocimiento clínicos 
fundamentales en neuropsicología han variado poco. En el año 2007 Editorial El Manual 
Moderno de México publicó un nueva versión. Consideramos que ya era tiempo de actua- 
lizar el libro y publicar una segunda edición. En este libro hemos mantenido el enfoque 
clínico, y solo intenta ser un texto básico, dirigido a suministrar los conocimientos funda- 
mentales en el área de la neuropsicología. 


Esperamos que el presente texto de neuropsicología cumpla una función didáctica en el 
entrenamiento universitario en neuropsicología y una función práctica en el manejo de pa- 
cientes que han sufrido algún tipo de daño cerebral. 


Finalmente queremos agradecer a Deven Christopher por su colaboración con el material 
gráfico de este libro, 


Alfredo Ardila 


Mónica Rosselli 
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Neuropsicologia clinica 


Durante el siglo XIX aparece una multiplicidad de descripciones referentes a las secuelas po- 
sibles de daño cerebral sobre la actividad comportamental. En 1825, Bouillaud distinguió dos 
tipos de patologías del lenguaje, uno de ellos articulatorio, y el otro amnésico, correspon- 
dientes en general a las formas motora y sensorial de afasia. En 1843, Lordat propuso una 
dicotomía similar al distinguir la pérdida en la habilidad para producir palabras (asinergia 
verbal) de la pérdida en la habilidad para recordar palabras (amnesia verbal). En 1867, Ogle 
utilizó el término agrafia para referirse a la pérdida adquirida en la capacidad para escribir, 


Hacia finales del siglo XVIII y comienzos del siglo XIX, Franz Gall formula una nueva doctrina 
particularmente influyente durante el siglo XIX: los hemisferios cerebrales del hombre están 
compuestos por varios órganos independientes que sustentan sus diferentes cualidades 
intelectuales y morales. El lenguaje, por ejemplo, depende de la región orbital de los lóbu- 


los frontales. Esta región se encuentra anormalmente aumentada y conlleva a la protrusión- 


de los ojos (“ojos de buey”) en personas con excelente memoria verbal, pero también con 
talento para el lenguaje y la literatura. El punto de vista de Gall (frenología) ha sido frecuen- 
temente ridiculizado por lo ingenuo que nos parece hoy en día a la luz de los conocimien- 
tos científicos actuales. Sin embargo, poco se ha enfatizado en el papel decisivo que jugó 
al plantear en forma explícita que toda la actividad cognoscitiva (por compleja que sea) es 
una resultante de la actividad cerebral. Gall es el antecesor directo de la neuropsicología. 


PERÍODO CLÁSICO 
(1861-1945) 


Como parte de un prolongado debate, en una reunión de la Sociedad Antropológica de 
París, se presentó a comienzos de 1861 un cráneo primitivo, con el supuesto de que existía 
una relación directa entre la capacidad intelectual y el volumen limitado del cerebro. En 
abril del mismo año, falleció un paciente que había perdido el lenguaje y que fue estudiado 
por uno de los miembros de la Sociedad. El examen post mortem demostró una gran lesión 
rontal posterior. Paul Broca presentó este caso como evidencia a favor de un punto de 
vista localizacionista (Broca, 1863). Broca sugirió que ya que el paciente había perdido el 
enguaje (afemia) luego de una lesión frontal; la capacidad para hablar podía localizarse 
en la porción inferior posterior del lóbulo frontal, al menos en este caso. Naturalmente, 
esta aseveración desencadenó un gran debate, pero se vio reforzada por el reporte pos- 
erior de nuevos casos similares. Más tarde, Broca llamó la atención del mundo científico 
sobre el hecho de que solamente el hemisferio izquierdo se encontraba comprometido en 
caso de pérdidas del lenguaje. Propuso que cuando un paciente perdía la capacidad para 
hablar, la patología se localizaba en el hemisferio izquierdo, en tanto que las lesiones que 
comprometían la misma región en el hemisferio derecho, no llevaba a una pérdida en la 
capacidad lingúística. Broca declaró en 1865: “La afemia se relaciona con lesiones de la 
ercera circunvolución frontal del hemisferio izquierdo del cerebro”. Actualmente se acepta 
que este dramático hallazgo había sido ya reportado unos 25 años antes por Marc Dax, pero 
su reporte permaneció virtualmente desconocido hasta la época de Broca. 


Un acalorado debate se desarrolló alrededor de cómo denominar esta alteración en el len- 
guaje, inicialmente designada por Broca como afemia. Lordat había empleado previamen- 
e el término alalia, y Trousseau (1865) desacreditó el nombre de afemia, el cual —según 
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su opinión— era un sinónimo del término infamia, y lo reemplazó entonces por la palabra 
afasia. El término afasia finalmente fue aceptado. 


El segundo gran avance en el enfoque localizacionista del lenguaje (y por ende de toda la 
actividad cognoscitiva) se presentó con la publicación de la tesis doctoral de un estudiante 
alemán, Karl Wernicke, en 1874. Wernicke propuso la existencia de dos tipos de afasia, mo- 
tora y sensorial, separables clínicamente; apoyó su punto de vista con base en correlaciones 
clínico/anatómicas. Wernicke postuló posteriormente un tercer tipo de afasia que denominó 
afasia de conducción, basándose en la descripción diagramática de las áreas del cerebro que 
participan en el lenguaje. Más tarde, propuso junto con Lichtheim un modelo de clasificación 
de las afasias, usualmente conocido como el esquema o modelo de Lichtheim-Wernicke. 


Luego de la presentación inicial de Wernicke, se hicieron populares tanto la búsqueda de 
correlaciones clínico/anatómicas de las diferentes variedades de afasia, como el empleo 
de diagramas para “explicar” las alteraciones en el lenguaje. Aparece en esta época toda 
una plétora de esquemas y clasificaciones de diferentes síndromes neuropsicológicos. 
Los localizacionistas suponían que áreas específicas del cerebro (“centros”) eran esencia- 
les en aspectos particulares de la actividad psicológica, y “demostraban” este supuesto a 
ravés de correlaciones entre defectos específicos y exámenes post mortem, enfatizando 
que la patología se localizaba en sitios específicos del cerebro. Los hallazgos clínicos usual- 
mente se expresaban utilizando el lenguaje psicológico de la época (imágenes auditivas, 
impercepción, esquemas verbales, ceguera psíquica, etc.) y las asociaciones clínico/anató- 
micas usualmente se referían a los efectos de la patología cerebral sobre estas supuestas 
unciones intelectuales. Se propuso un centro glosoquinético, un centro de la escritura, 
un centro de las imágenes auditivoverbales, un centro de la lectura, etc., supuestamen- 
e demostrados a través de correlaciones clínico/anatómicas. Entre los muchos investiga- 
dores que aportaron a este enfoque inicial deben mencionarse Lichtheim (1885), Charcot 
1877), Bastian (1898), Kleist (1934) y Nielson (1936). 


La primera descripción de un trastorno perceptual consecuente al daño cerebral le realizó 
Munk en 1881. Munk observó que los perros con una destrucción parcial pero bilateral de 
os lóbulos occipitales no podían reconocer (reaccionar apropiadamente) ante los obje- 
os previamente conocidos, a pesar de que lograban evitar los obstáculos colocados en 
su camino. Munk interpretó esta incapacidad para reconocer visualmente, en ausencia de 
ceguera, como una pérdida de la memoria de las imágenes de la experiencia visual previa, 
y se refirió a este fenómeno como ceguera psíquica. Lissauer (1890) presentó una primera 
descripción detallada de este fenómeno a nivel humano. Freud (1891) introdujo el término 
agnosia, que finalmente reemplazó la denominación de “ceguera psíquica” utilizada por 
Munk, asimbolia utilizada por Finkelnburg (1870), e impercepción, propuesta por Jackson 
(1864). Más tarde, el término agnosia se utilizó para referirse no sólo a alteraciones percep- 
tuales en el sistema visual, sino también a las alteraciones perceptuales auditivas (agnosias 
auditivas) y a los trastornos perceptuales somatosensoriales (agnosias táctiles), a los defec- 
tos en la percepción del propio cuerpo (agnosias somáticas o asomatognosias) y a las fallas 
en el reconocimiento espacial (agnosias espaciales). 


Durante este período de las correlaciones clínico/anatómicas, un grupo importante de in- 
vestigadores se adhirió a otro punto de vista bastante diferente sobre los trastornos con- 


Neuropsicología clínica 


secuentes al daño cerebral, partiendo de una interpretación más holística y global sobre el 
cerebro. Hughlings Jackson (1864), neurólogo inglés, consideró estas alteraciones cognos- 
citivas desde un punto de vista dinámico y psicológico, más que estático y neuroanatómico; 


se refirió a lo que denominó como síntomas de decremento (pérdida específica resultante « 


del daño) y síntomas de incremento (aumento de otras funciones como consecuencia del 
decremento de una función particular) en caso de daño cerebral; lo que encontramos en el 
paciente no es únicamente el efecto de la lesión en un sitio particular del cerebro, sino la 
resultante de los cambios globales que ha sufrido el cerebro. La opinión de Jackson no fue 
aceptada durante muchos años, ni mucho menos integrada en la literatura, pero finalmen- 
e logró una influencia considerable. Igualmente, Sigmund Freud, en su monografía sobre 
as afasias publicada en 1891, recibió una gran influencia de Jackson y criticó abiertamente 
a los “constructores de diagramas”. Su monografía, sin embargo, mereció muy poca aten- 
ción (se vendieron únicamente 257 copias en diez años), y fue sólo hasta la presentación 
de Pierre Marie en 1906 que el punto de vista holístico recibió suficiente atención. Marie 
presentó un artículo irreverentemente denominado “La tercera circunvolución frontal no 
desempeña ningún papel especial en las funciones del lenguaje”, que reabrió un antiguo 
desacuerdo. Se llevó entonces a cabo un nuevo debate similar al realizado en 1861, en el 
que Dejerine, un proponente del punto localizacionista clásico, se opuso al punto de vista 
holístico de Marie. Aunque no se lograron acuerdos importantes, la influencia del punto de 
vista holístico creció notoriamente y logró un número importante de adherentes durante la 
primera parte del siglo XX, entre los cuales debe mencionarse a Head (1926), Wilson (1926), 
Pick (1931), Weisenburg y McBride (1935), Wepman (1951), y Bay (1962). 


En 1900, Liepmann introdujo el concepto de apraxia como una incapacidad para realizar 
determinados movimientos bajo la orden verbal, sin que exista parálisis de la extremidad 
correspondiente. Sin embargo, ya en 1871, Steinthal se había referido a los trastornos en 
a relación entre los movimientos y el objeto a que conciernen, y en 1880, Gogol había se- 
ñalado que la utilización errónea de los objetos puede originarse en trastornos gnósicos. 
Posteriormente, Wernicke (1874) utilizó el término desaparición de las representaciones 
motrices para describir la incapacidad para realizar movimiento previamente aprendidos. 
En 1885, Finkelnburg se refiere a la asimbolia como una incapacidad para utilizar los signos 
convencionales tanto del lenguaje como de otros sistemas simbólicos; en consecuencia, 
pueden existir diferentes formas de asimbolia. En 1890, Meynert se refiere específicamen- 
e a la asimbolia motora como la incapacidad para utilizar objetos debido a una impo- 
sibilidad en el “surgimiento de las imágenes de inervación”. Sin embargo, se reconoce a 
Liepmann como el autor del concepto de apraxia. Liepmann (1900) distinguió tres tipos 
diferentes de apraxia: meloquinética, ideomotora e ideacional. 


Se considera que Rieger, en 1909, fue el primerinvestigador que llamó la atención sobre el 
hecho de que algunos pacientes con daño cerebral presentan dificultades en el ensamblaje 
de figuras. Más tarde, Kleist (1912) y posteriormente Poppelreuter (1917) se refirieron a una 
apraxia óptica para describir las dificultades que tienen algunos pacientes para realizar 
actividades que requieren un adecuado control visual de los movimientos, tales como di- 
bujar, y que es evidentemente diferenciable de la apraxia idemotora. Diez años más tarde, 
Kleist mismo introduce el término apraxia construccional para designar las alteraciones + 
en las actividades formativas, tales como ensamblaje, construcción y dibujo, en la cual la 4 
orma espacial del producto es inadecuada, sin que exista apraxia para los movimientos 
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simples (apraxia ideomotora); existe además una buena percepción visual de formas y ade- 
cuada capacidad para localizar los objetos en el espacio. Ya que no se trata propiamente 
ni de una apraxia ni de una agnosia, algunos autores consideraron que era más adecuado 
calificarla como una apractoagnosia (Lange, 1936). 


Hacia los años 20 del siglo XX se distinguen nuevas formas de alteraciones en la organización 
de los movimientos. Marie, Bouttiery y Bailey (1922) utilizaron el término planotopoquinesia 
para referirse a un síndrome que incluye, además de las dificultades para orientar los movi- 
mientos espaciales requeridos para vestirse, trastornos en el cálculo y en la orientación en 
mapas. Posteriormente esta dificultad para orientar los movimientos requeridos para vestirse 
fue analizada por Brain (1941), quien se refiere a una forma específica de apraxia del vestirse, 
definida como la incapacidad para ubicar sin error la vestimenta en el propio cuerpo. 


Henry Head (1926) presenta una aproximación clínica/psicológica en el estudio de las afa- 
sias. Su enfoque del lenguaje enfatiza más la evidencia psicológica y lingüística que los 
hallazgos neurológicos o anatómicos. Propone entonces una clasificación de las afasias 
basado en conceptos puramente lingúísticos. 


Von Monakow (1914) afirmó que no existen afasias (o amnesias o agnosias o apraxias), sino 
pacientes afásicos (o amnésicos o agnósicos o apráxicos). Postuló que toda patología cere- 
bral se acompaña de una gran área circundante alterada (efecto de diasquisis), responsa- 
ble de la variabilidad en los cuadros clínicos observados. Aceptó que las lesiones en áreas 
específicas del cerebro eran responsables de síndromes específicos, pero consideró que la 
diasquisis podía comprometer porciones tan variables del cerebro como para hacer impo- 
sible en casos particulares la localización de la patología subyacente a la función alterada. 
El concepto de diasquisis ha tenido una particular importancia desde entonces. 


Los psicólogos de la gestalt, mejor ejemplificados por Goldstein (1948) y Conrad (1949) pro- 
movieron el enfoque holístico en neuropsicología. El daño cerebral según estos autores, in- 
terfiere con la función básica (gestalten), existiendo una sintomatología variable derivada 
de las variaciones en la alteración de la organización cerebral total, El enfoque gestáltico 
substituyó los conceptos psicológicos de las teorías neuroanatómicamente basadas y lo- 
gró una gran influencia en todas las esferas de la psicología, incluyendo las explicaciones 
psicológicas de las alteraciones del lenguaje. El apoyo científico para el enfoque holístico 
provino también de la experimentación animal de Lashley (1929). Sus trabajos iniciales 
sugirieron que la función cerebral no era el producto de una estructura neuroanatómica 
específica, sino que resulta de la participación integrada de una masa extensa de tejido 
cerebral. Lashley y sus seguidores introdujeron mediciones estrictas y técnicas observa- 
cionales en psicología, pero al final, estos estudios terminaron afirmando la importancia 
de estructuras cerebrales específicas en diferentes funciones psicológicas. En tanto que la 
mayoría de los estudios contemporáneos sobre las afasias no pueden aceptar el punto de 
vista completamente gestáltico propuesto inicialmente, algunos autores mantienen aún 
cierta posición holística, o aceptan porciones del enfoque dinámico, holístico. Su influencia 
continúa siendo en alguna medida importante. 


Hacia mediados del siglo XX ya se habían descrito la mayoría de los síndromes neurop- 
sicológicos, y se conocía suficientemente la participación de cada hemisferio cerebral en 
diferentes procesos neuropsicológicos. 


Neuropsicologia clinica 


PERÍODO MODERNO 
(1945-1975) 


Durante el período de la Segunda Guerra Mundial y en los años posteriores, no sólo en : 


los países europeos sino también en todo el resto del mundo, el flujo creciente de pa- 
cientes heridos de guerra con alteraciones cognoscitivas resultantes de lesiones cere- 
brales, incrementó la demanda de procedimientos diagnósticos y de rehabilitación. 
El primer resultado importante de este período posterior a la Segunda Guerra Mundial fue 
la aparición del libro de A.R. Luria La afasia traumática, publicado en ruso en 1947 y tradu- 
cido al inglés en 1970, que presenta una serie de propuestas originales acerca de la orga- 
nización cerebral del lenguaje y de su patología, basadas en la observación sistemática de 
centenares de pacientes heridos de guerra durante el periodo bélico. Su influencia en las 
interpretaciones teóricas y clínicas de las afasias ha sido inmensa. Los puntos de vista de 
Luria fueron posteriormente sistematizados en sus libros El cerebro humano y los procesos 
Psicológicos (1966), Las funciones corticales superiores en el hombre, (1976), El cerebro en 
acción (1974) y Fundamentos de neurolingúística (1976). 


Luria adoptó un punto de vista intermedio entre el localizacionismo y el antilocalizacionismo. 
Señaló que los procesos psicológicos representan sistemas funcionales complejos, que re- 
quieren de muchos eslabones diferentes para su normal realización. En condiciones norma- 
les, suponen la participación simultánea de múltiples áreas corticales. Cada área cortical se 
encuentra especializada en una forma particular de procesamiento de la información, pero 
tal procesamiento específico puede participar en diferentes sistemas funcionales. Así, por 
ejemplo, la primera circunvolución temporal del hemisferio izquierdo participa en la discri- 
minación fonológica, y su daño implica dificultades en todos los sistemas funcionales que re- 
quieren dela discriminación fonológica. Propone entonces una clasificación de los trastornos 
afásicos basada en qué nivel específico del lenguaje se encuentra alterado. También propone 
una metodología para la evaluación de los trastornos neuropsicológicos, fundamentada en 
el análisis de los errores: el criterio de correcto-incorrecto en una prueba no estan importante 
como el análisis de las características de los errores producidos por el paciente y de los erro- 
res asociados en otras habilidades cognoscitivas (análisis sindromático). 


Desde mediados de los años 60, las interpretaciones clínicas y teórica de los procesos cog- 
noscitivos en general, estuvieron en los Estados Unidos y en gran parte del mundo occiden- 
tal dirigidas por N. Geschwind y el denominado Grupo de Boston. Geschwind adoptó una 
explicación de los síndromes corticales en términos de transmisión de información entre 
centros corticales. Su enfoque conexionista ha sido particularmente influyente durante las 
últimas décadas. En 1962 publicó su primer artículo en esta dirección, y en 1965 apareció su 
trabajo más clásico Disconnection Syndromes in Animals and Man. Este año organizó en el 
Boston Veterans Administration Hospital el Centro de Investigación de las Afasias, que no so- 
lamente dirigió las interpretaciones teóricas y las aproximaciones clínicas a las afasias, sino 
que también entrenó una miríada de neuropsicólogos provenientes de diferentes partes del 
mundo. Además de su interpretación de los síndromes corticales como síndromes de des- 
conexión, Geschwind desarrolló fuertemente las ideas clásicas de Wernicke; su clasificación 
de los trastornos afásicos sigue claramente la interpretación clásica de Wernicke-Lichtheim. 


Durante este período, se desarrolla en diferentes países notoriamente la investigación 
en neuropsicología. En Francia Henri Hécaen (1962, 1964, 1976; Hécaen & Albert, 1978) 
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realiza importantes contribuciones prácticamente en todas las áreas de la neuropsi- 
cología, pero especialmente en el estudio de la asimetría cerebral y la organización del 
enguaje. En Italia De Renzi, Vignolo y Gainotti trabajan sobre trastornos afásicos del len- 
guaje, y habilidades construccionales y espaciales en particular. Poeck en Alemania rea- 
iza aportes significativos en múltiples áreas, particularmente en el campo de las afasias 
y las apraxias. En 1958, Carlos Mendi ahars crea en el Instituto de Neurologia de Monte- 
video (Uruguay) el llamado “Laboratorio de Afecciones Corticocerebrales”. En Inglaterra, 
Weigl, Warrington y Newcombe trabajan sobre lenguaje, y alteraciones perceptuales. 
En España, bajo la dirección de Barraquer Bordas, se crea un importante grupo de trabajo 
en neuropsicología. Y en general, en todos los países europeos se desarrollan grupos de 
investigación dedicados al análisis de la organización cerebral de la actividad cognoscitiva. 
En este período la neuropsicología se establece definitivamente como un área de actividad 
científica y profesional (figura 1-1). 


Figura 1-1. Algunos personajes destacados en la historia de la neuropsicología: de izquierda a 
derecha y de arriba abajo: Paul Broca, Karl Wernicke, Johri Hughlings Jackson, Pierre Marie, 
Hugo Karl Liepmann, Karl Kleist, Henry Head, Kurt Goldstein, Alexander Romanovich Luria, Henri 
Hecaen, Norman Geschwind, Luis Barraquer Bordas, Ennio De Renzi, y Carlos Mendilaharsu. 


PERÍODO CONTEMPORÁNEO 
(DESDE 1975) 


Desde mediados de los años 70 del siglo XX, la neuropsicología ha tenido un crecimien- 
to notorio. De hecho, se considera como el área que más se ha desarrollado dentro de la 
psicología y dentro de las neurociencias en general. Estos avances se podrían sintetizar en 
siete puntos diferentes: 


Neuropsicologia clinica 


Urgimiento de las imagenes cerebrales. 

Utilización de pruebas estandarizadas en el diagnóstico. 
Fortalecimiento del área de la rehabilitación neuropsicológica. 
Profesionalización de la neuropsicología. 

Aumento en el número de publicaciones. 

Integración conceptual. 

7. Ampliación del campo de trabajo. 


1. 
2 
3 
4. 
5 
6. 


La introducción y difusión de las técnicas imagenológicas contemporáneas, especialmente 
de la escanografía cerebral o tomografía axial computarizada (TAC), implicó una verdadera 
revolución en todas las neurociencias. Muchos conceptos acerca de la organización cere- 
bral de la actividad cognoscitiva fueron al menos parcialmente redefinidos. En el campo 
de la neuropsicología, se obtuvieron correlaciones clínico/anatómicas más precisas para 
diferentes síndromes y se introducen nuevas distinciones y clasificaciones (p. ej., Kertesz, 
1983, 1994, Damasio € Damasio, 1989). En este momento histórico no sólo se proponen 
diferentes subtipos para diversos síndromes neuropsicológicos, sino que también las áreas 
cerebrales “no clásicas” en neuropsicología (particularmente las estructuras subcorticales) 
atraen una gran atención por su posible participación en procesos cognoscitivo. El inte- 
rés en la patología del lenguaje se extiende mucho mas allá del área perisilviana clásica 
del lenguaje descrita por Dejerine. Aunque aún no se dispone de respuestas definitivas, 
es claro que se ha presentado en cierta medida un replanteamiento general acerca de la 
organización cerebral de la actividad cognoscitiva/comportamental. 


Durante los años 90 se fortalece la investigación utilizando imágenes ya no anatómicas 
sino funcionales, en particular, la Resonancia Magnética funcional (fMRI) y la Tomografia 
por Emisión de Positrones (PET), que han permitido visualizar la actividad cerebral durante 
la realización de diferentes tareas cognoscitivas (por ejemplo, hablar, leer, pensar en pala- 
bras, entre otras). Más recientemente surge la tractografía, procedimiento que permite vi- 
sualizar los tractos neurales, basándose en la técnica de fMRI y los análisis computarizados 
de imágenes. Esto ha permitido el surgimiento de un nuevo modelo en la interpretación 
de la organización cerebral de la cognición: el llamado “modelo funcional” Hasta este mo- 
mento se había utilizado casi exclusivamente un “modelo clínico”, o sea, el análisis de los 
cambios cognoscitivos en pacientes con lesiones cerebrales. 


Se observa igualmente durante este período un empleo creciente de procedimientos es- 
tandarizados de evaluación. Esto representa un intento por utilizar un lenguaje común en 
neuropsicología. Algunas pruebas y baterías de pruebas de evaluación han llegado a ser 
extensamente utilizadas en diferentes países, por ejemplo, la Batería Neuropsicológica de 
Halstead Reitan, el Neuropsi, la Escala de Memoria de Wechsler, la Prueba de Boston para 
el Diagnóstico de las Afasias, la Prueba de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin, la Evalua- 
ción Neuropsicológica Infantil, la Figura Compleja de Rey Osterrieth, etc. Un gran esfuerzo 
se ha dedicado a la normalización y estandarización de estas pruebas de diagnóstico neu- 
ropsicológico (figura 1-2). 
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Figura 1-2. Ejemplos de algunas pruebas neuropsicológicas: a) Neuropsi, b) Prueba de Clasificación de 
Tarjetas de Wisconsin, c) Figura compleja de Rey-Osterrieth; d) Evaluación Neuropsicológica Infantil. 


La rehabilitación de las secuelas cognoscitivas de lesiones cerebrales en general —la reha- 
bilitación de las alteraciones no solo afásicas, sino también amnésicas, apraxicas, agno- 
sicas, comportamentales, etc.—, ha atraído un enorme interés durante los últimos años. 
Ha surgido toda una nueva área de trabajo conocida como rehabilitación cognoscitiva 
o rehabilitación neuropsicológica, que intenta introducir procedimientos remediales en 
pacientes con daño cerebral, no sólo con relación a las alteraciones del lengua e, sino tam- 
bién con respecto a los trastornos cognoscitivos asociados (memoria, percepción, aten- 
ción, etc.) (Meier, & Diller, 1987; Ostrosky, Ardila & Dochy, 1996; Sohlberg & Mateer, 2001; 
Arango-Lasprilla & Olabarrieta-Landa, 2016). La terapia del lenguaje o fonoaudiologia ha 
sido reforzada con el trabajo de muchos neuropsicólogos dedicados a la rehabilitación 
cognoscitiva. La introducción de computadoras en el área de la rehabilitación representa 
un avance potencialmente valioso en esta dirección. 


Durante los últimos años, la cantidad de publicaciones internacionales tanto en forma 
de libros como de revistas especializadas, ha crecido de manera sorprendente, dando 
testimonio de la importancia cada vez mayor de la neuropsicologia dentro del mundo 
científico contemporáneo. 


Tabla 1-1. Principales revistas internacionales de neuropsicologia 


Revista X Año Editorial 
Neuropsychologia 1962 Pergamon Press 
Cortex 1964 Masson 
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Revista Año Editorial Continuación Progresivamente se ha logrado un cuerpo de conocimientos básicos en neuropsicología 
Brain and Language 976 Academic Press acercándonos a una integración conceptual. Diferentes modelos teóricos han florecido ir 

The Behavioral and Brain Sciences 9 ; ed. rante los últimos años, y actualmente se hace un esfuerzo por integrar las observaciones ob- 
ia i 78 Cambridge University Press tenidas en pacientes con patologías cerebrales, con más observaciones resultantes de imá- 
Neare and Experimental — 979 Swets & Zeitlinger genes funcionales del cerebro (método clínico y método funcional). Las discrepancias sobre 
a yal la interpretación teórica de la organización cognoscitiva en el cerebro son cada día menores, 

meg imiiblaad se Academic Press Es de prever hacia el futuro: 

Cognitive Neuropsychology 984 Lawrence Erlbaum Associates 
Developmental Neuropsychology 985 Lawrence Erlbaum Associates 1. Una ampliación ulterior del campo de trabajo. 

Journal of Neurolinguistics 985 Pergamon Press 2. Una solidificación del perfil profesional. 
Archives of Clinical Neuropsychology 986 Retama Press 5. baie lela ga ala psiquiatría (neuropsiquiatria), a la rehabilitación, y a los 
Aphasiology 987 Taylor & Francis 4* Una mejor comprensión de los factores culturales y educacionales, 
Neuropsychology 987 Taylor & Francis, APA 5. Una mayor sofisticación en los procedimientos diagnósticos. 

46 The Clinical Neuropsychologist 987 Swets Publishing Service REFERENCIAS 
Behavioral Neurology 988 Clinical Neuroscience Publishers ; f a a 11 
Neuropsychiatry, Neu hol Arango-Lasprilla, J.C. & Olabarrieta-Landa, L. (2016), (Eds.), Rehabilitación integral del paciente con 
and Beh die ee fi SN GHOICRY, 988 Raven Press daño cerebral. Neuropsicología, Neuropsiquiatria y Neurociencias, 16(1), número monográfico. 

ology Bastian, D.C. (1898). Aphasia and other speech defects. London: H.K.Lewis. 

Neuropsychological Rehabilitation 991 Lawrence Erlbaum Associates Bay, E. (1962). Aphasia and nonverbal disorders of language. Brain, 85, 411-426. 
Neuropsychological Review 991 Plenum Press seman ties ese Aphasia: Historical perspectives. En MT. Sarno (Ed.), Acquired aphasia. New York: 
ApbllediNeun cademic Press. 

PP uropsychology 994 Psychology Press Bouillaud, J. (1825). Recherches cliniques propres a démontrer que la perte de la parole corres- 
Child Neuropsychology 995 Swets Publishing Service pond à la lésion des lobules antérieures du cerveau, et a confirmer l'opinion de M. Gall sur le 
Aging and Cognition 995 SNPS P siège de l'organe du language articulé, Archives Générale de Médecine, 3, 25-45. 
EA : Swets Publishing Service Brain, R. (1941). Visual disorientation with special reference to the lesions of the right cerebral 

i nternational 995 Cambridge University Press hemisphere. Brain, 64, 244-272. 
Neuropsicología, Neuropsiquiatria 999 ALAN Broca, P. (1861). Remarque sur le siege de la faculte du language articule, suivie d'une observation 
y Neurociencias d'aph'e mie (perte de la parole). Bulletin de la Société Anatomique, 6, 330-57. 
Revista A ‘ q z Broca, P. (1863). Localisation des fonctions cérébrales: Siège de langage articulé. Bulletin de la 

evista Argentina de Neuropsicología 2003 SONEPSA Societe d'Anthropologie, 4, 200-203. 

Acta Neuropsychologica 2003 Soc. Polaca de Neuropsicología Broca, P. (1865). Sur le siège de la faculté du langage articulé. Bulletin de la Societé d'Anthrapolo- 
Revista Chilena de Neuropsicología 200 iversi gle) 6331-383, 
[As bs p: gi 6 vniversinad del Desarrollo Charcot, J.M. (1877). Lectures on the diseases of the nervous system. London: The New Sydenham Society. 
BPS et Qtony! 2007 Wiley Conrad, K. (1949). Ueber aphasische Sprachstoerungen bei hirnverletzten Linkshaendern. Ner- 
Neuropsicología Latinoamericana 2009 SLAN VENGI, TOIA, . te ais 
Damasio, H., € Damasio, A.R. (1989). Lesion analysis in neurpsychology. New York: Oxford University Press. 


El area de fenómenos estudiados de la neuropsicología se ha extendido notoriamente du- 
rante estos últimos años, para incluir no sólo el análisis de las alteraciones cognoscitivas y 


Finkelnburg, F.C. (1870). Niederrheinische Gesellschaft in Bonn. Medicinsche Section. Berliner Kli- 
nische Woch., 7, 449-450. 
Freud, S. (1891/1973). Las afasias. Buenos Aires: Ediciones Nueva Visión. 


comportamentales asociadas con el daño cerebral, sino también el estudio de los problemas 
infantiles asociados con el desarrollo, los fenómenos correlativos al envejecimiento, el análi- 
sisde las demencias, y la neuropsicología de los estados psicopatológicos. Nuevas patolo fas 
han requerido el análisis de la neuropsicologia; tal es el caso del SIDA. Los escenarios Eros. 
les han crecido notoriamente, y la neuropsicología juega un papel importante no sólo en los 
hospitales, sino también en las escuelas, las cárceles, los hogares de ancianos, etc. 
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cerebro (tabla 2-1). Dentro de estas condiciones neurológicas potencialmente capaces 

¿de producir alteraciones neuropsicológicas se encuentran: a) las enfermedades cerebro- 
vasculares, también conocidas como accidentes cerebrovasculares (ACV), b) los traumatismos 
craneoencefálicos (TCE), c) los tumores cerebrales (neoplasias), d) las infecciones del sistema 
nervioso, e) las enfermedades nutricionales y metabólicas, f) las enfermedades degenerativas, 
g) la epilepsia, y h) los trastornos en el desarrollo. En el presente capítulo examinaremos las 
primeras siete etiologías, señalando sus características principales y su forma de evolución. Los 
trastornos en el desarrollo se analizarán en el capitulo de neuropsicología infantil (capítulo 12). 


F xisten diversas condiciones neurológicas que alteran el funcionamiento normal del 


Tabla 2-1. Principales etiologias de patologías del sistema nervioso 


Enfermedades cerebrovasculares 
Traumatismos craneoencefálicos 

Tumores cerebrales 

Infecciones 

Enfermedades nutricionales y metabólicas 
Enfermedades degenerativas 

Epilepsia 

Trastornos en el desarrollo 


ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES 


Los problemas vasculares constituyen una de las causas más frecuentes de las afecciones 
neurológicas en el adulto. Se estima que aproximadamente un 50% de la patología neuroló- 
gica en un hospital neurológico general está representada por problemas cerebrovasculares. 


Se da el nombre de enfermedad cerebrovascular a cualquier alteración en el funcionamien- 
to cerebral originado en alguna condición patológica de los vasos sanguíneos. La patología 
vascular puede observarse en las paredes de los vasos por acumulación de material, por 
cambios en la permeabilidad o por ruptura de sus paredes. Puede ocluirse el flujo sanguí- 
neo por la presencia de un trombo o un émbolo, o por un incremento en la viscosidad de la 
sangre (Donnan, Fisher, Macleod & Davis, 2008). 
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El cerebro es uno de los órganos más dependientes de la cantidad apropiada de oxígeno para 
su funcionamiento adecuado. Los ACV producen una marcada reducción en la cantidad de 
glucosa y de oxígeno, que interfieren con el metabolismo celular normal; un trastorno de este 
metabolismo superior a cinco minutos es suficiente para que las células de la región afectada 
mueran, resultando en un infarto o necrosis isquémica y por lo tanto en un daño irreversible. 


` Clasificación 
Dentro de los ACV se distinguen dos grandes grupos: los accidentes isquémicos y los acci- 
dentes hemorrágicos (figura 2-1). 
Isquemias 


En los ACV isquémicos, los síntomas aparecen debido a un decremento o interrupción del flujo 
sanguíneo en el tejido cerebral. Esta disminución puede ser debida a: a) trombosis: se refiere a la 
aparición de un elemento —trombo— que interrumpe el flujo sanguíneo en el sitio mismo de su 
formación; b) embolismo: un coágulo, burbuja de aire, grasa, o cualquier otra colección de mate- 
rial, taponan un vaso pequeño después de haberse transportado por el torrente circulatorio de los 
vasos de mayor calibre; y c) reducción en el flujo sanguíneo cerebral, debida frecuentemente al 
endurecimiento de las arterias (arterosclerosis), o a la inflamación de los vasos (vasculitis). 


ACV HEMORRÁGICO ACV ISQUÉMICO 


Obstrucción en una 
arteria del cerebro 


Hemorragia en un 
área cerebral 


Figura 2-1. Accidente cerebro vascular (ACV) hemorrágico y ACV isquémico. 
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Se utiliza el término accidente isquémico transitorio (AIT) para referirse a la presencia de 
signos neurológicos focales cuya recuperación completa —o aparentemente completa— 
se presenta dentro de las primeras 24 horas después de haberse originado la sintomato- 
logía. Estos accidentes pueden ser de carácter recurrente. El paciente presenta pérdida 
súbita de una función neurológica y, o neuropsicológica por un período corto de tiempo. 
Es frecuente la pérdida de la visión (amaurosis fugaz) y del lenguaje (afasia). Durante el 
accidente, los signos neurológicos y neuropsicológicos son indistinguibles de los signos 
observados durante la formación de un infarto cerebral. En el caso de los AIT recurrentes 
la recuperación entre un accidente y otro es virtualmente completa. 


Cuando hay isquemia cerebral permanente se produce un infarto cerebral y muerte neuro- 
nal. La muerte neuronal parece ser resultante de las toxinas que se producen cuando a la 
célula le falta la irrigación sanguínea normal. La isquemia produce una estimulación exci- 
atoria en los receptores NMDA (Nmetildaspartato). Esta sobre-estimulación de los recep- 
ores es tóxica y lleva a la muerte neuronal. El bloqueo de estos receptores puede reducir 
significativamente el tamaño del infarto producido por la isquemia. 


Hemorragias 


Los ACV hemorrágicos son secundarios a la ruptura de un vaso que permite la filtración de 
sangre dentro del parénquima cerebral. La severidad puede variar desde una hemorragia 
pequeña, a veces asintomática, hasta una hemorragia masiva que produzca la muerte. 


La causa más frecuente de los ACV hemorrágicos es la hipertensión arterial (HTA). 
Las hemorragias producidas por HTA generalmente son intracerebrales, Cuando se trata 
de hemorragias grandes, se produce el desplazamiento de otras estructuras cerebrales y 
recuentemente la sangre invade los ventrículos cerebrales. El tipo de lesión vascular que 
se correlaciona con la hipertensión no está claramente comprendido; sin embargo, parece 
relacionarse con la disminución en la resistencia de las paredes arteriales. Las hemorra- 
gias producidas por HTA pocas veces se observan en la corteza cerebral; estas hemorragias 
usualmente son subcorticales y, por lo tanto, su sintomatología inicial es casi siempre pu- 
ramente neurológica y pocas veces neuropsicológica. Los accidentes hemorrágicos afectan 
frecuentemente los núcleos basales, el tálamo, el cerebelo y la protuberancia. 


La segunda causa más frecuente de ACV hemorrágicos es la ruptura de un aneurisma (figu- 
ra 2-2). Los aneurismas se refieren a protusiones o embombamientos en las paredes de las 
arterias debidos a defectos en la elasticidad de las mismas. Se observan como bolsas cuyas 
paredes se encuentran más delgadas que la pared del vaso normal y por lo tanto presentan 
una mayor probabilidad de romperse. Los aneurismas son frecuentemente observados en 
arterias grandes como la arteria carótida interna y en los demás vasos que integran el po- 
lígono de Willis, particularmente a nivel de la arteria comunicante anterior y de las arterias 
comunicantes posteriores. A pesar de que los aneurismas usualmente son defectos de origen 
congénito, se pueden desarrollar por HTA, arterosclerosis, embolismos o infecciones. 


Neuropsicologia clinica 


Ruptura A? 


sangrando 
enel 
cerebro 


Aneurisma 


— 


— Arteria 


otis sanguineo 


Aneurisma Cerebral 


Puc sanguineo 


Aneurisma Cerebral 
con ruptura 


Figura 2-2. Ilustración de la ruptura de un aneurisma cerebral. 


Dentro de los síntomas frecuentes del sangrado de un aneurisma está la cefalea y los sig- 
nos y síntomas focales correspondientes a los sitios lesionados como consecuencia de la 
presión focal y la hemorragia. 


Sintomatología 


La forma de presentación de los ACV es bastante característica. Producen de manera súbita 
un déficit neurológico focal (por ejemplo, hemiplejía, afasia). En casos severos se puede 
presentar asociado con un estado de coma. La instalación del déficit neurológico puede 
durar segundos, minutos, horas o en ocasiones aún días dependiendo del tipo de ACV. 
En los ACV embólicos, el comienzo es súbito y el déficit neurológico alcanza rápidamente 
su manifestación clínica máxima. En los ACV trombóticos y en las hemorragias por hiper- 
tensión, el déficit neurológico puede desarrollarse durante un período de minutos u horas. 
La pérdida de conciencia es usual en los ACV hemorrágicos, pero no en los ACV oclusivos. 


La recuperación se observa durante las horas, días o semanas siguientes al accidente vas- 
cular. Con la disminución del edema (inflamación) y la diasquisis (efecto global), la sinto- 
matología se va reduciendo a las secuelas focales. El déficit neurológico y, o neuropsicoló- 
gico refleja el sitio y el tamaño de la lesión. En ocasiones, inclusive, se puede determinar la 
rama de la arteria comprometida. La tomografía axial computarizada (TAC) y la resonancia 
magnética (RMI) pueden demostrar la presencia de hemorragias, infartos, aneurismas y de- 
formidades ventriculares. La arteriografía descubre la presencia de oclusiones de los gran- 
des vasos al igual que aneurismas, y malformaciones vasculares. 


Territorios vasculares 


Dos sistemas arteriales diferentes suministran la irrigación sanguínea cerebral: a) el sistema 
de las dos arterias carótidas internas (sistema carotídeo) y b) el sistema de las arterias verte- 
brales (sistema vertebral o vertebrobasilar) (tabla 2-2). Las arterias carótidas internas ingre- 
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san al cráneo por la base, cada una por un lado, dividiéndose en numerosas ramificaciones 
secundarias (arteria oftálmica, arteria coroidal anterior y arteria comunicante posterior) yen 
dos arterias principales: la arteria cerebral media y la arteria cerebral anterior. La arteria cere- 
bral anterior irriga la cara anterior, superior y medial del lóbulo frontal, y la porción superior y 
medial del lóbulo parietal La cara lateral de los lóbulos frontal, temporal y parietal correspon- 
den al territorio de la arteria cerebral media (figura 2-3). La arteria cerebral media suministra 
aproximadamente el 75% de la sangre de la convexidad de los hemisferios cerebrales. 


Tabla 2-2. Suministro arterial de las principales estructuras cerebrales 


Arteria cerebral media 


Lóbulo frontal Superficie lateral 


s _ Superficie medial Arteria cerebral media 


Superficie inferior Arteria cerebral media y anterior 


Lóbulo temporal Superficie lateral Arteria cerebral media 


Arterias cerebrales posterior, media, 


Superficie medial coroidea y comunicante posterior 


Superficie inferior Arteria cerebral posterior 


Lóbulo parietal Superficie lateral Arteria cerebral media 


Superficie medial Arteria cerebral anterior 


Lóbulo occipital Todas las superficies Arteria cerebral posterior 


Cuerpo calloso Arteria cerebral anterior 


Arterias coroide anterior, ramas de 


Hipocampo la arteria coroide posterior de la 
cerebral posterior 
a. Arteria cerebral anterior y arteria 
horas cerebral posterior 
Cuerpos Arteria cerebral posterior y 
mamilares comunicantes posteriores 
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de Willis 
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de Willis 


Artería 
basilar 


Figura 2-3. Irrigación sanguínea del cerebro. 


Las arterias vertebrales ingresan separadamente por la base del cráneo y se unen a la 
altura de la protuberancia para formar la arteria basilar. De la arteria basilar emergen 
numerosas arterias cerebelosas y las arterias cerebrales posteriores, La arteria cerebral 
posterior proporciona el suministro sanguíneo al lóbulo occipital y a la porción inferior, 
basal y a la cara interna del lóbulo temporal. i 


La arteria cerebral media y la arteria cerebral posterior se unen entre sí por medio de la 
arteria comunicante posterior; las dos arterias cerebrales anteriores se unen por medio 
de la arteria comunicante anterior. Esta interconexión de arterias constituye el llamado 
polígono de Willis. El polígono de Willis sirve para equilibrar la distribución de sangre en 
los dos lados del cerebro y compensa en casos en los cuales el flujo sanguíneo disminuya 
en alguno de los lados. Si ocurre algún bloqueo en alguna parte del polígono, puede dar- 
se un traspaso sanguíneo a través de otra parte del polígono. La adecuación de este pro- 
ceso dependerá tanto del tamaño de los vasos ocluidos, como del tamaño y naturaleza 
de la vía alterna. Estas vías alternas reciben el nombre de anastomosis. La oclusión lenta 
secundaria a arterioesclerosis permitirá una circulación anastomótica mientras que la 
oclusión de un vaso por un émbolo probablemente no. 


Los efectos de los ACV dependen del territorio vascular afectado. Generalmente en las al- 
teraciones observadas, este daño cerebral corresponde a un territorio vascular particular 
y produce déficits neurológicos y neuropsicológicos específicos. Los ACV de la arteria cere- 
bral media izquierda producen en la mayoría de los casos afasia, en tanto que isquemias 
de las arterias cerebrales anteriores tienden a producir cambios comportamentales. Las 
alteraciones de memoria y los defectos en el reconocimiento visual son más típicamente 
observadas en casos de compromisos de territorios de la arteria cerebral posterior. 


La enfermedad que lleva por nombre sus iniciales: Cerebral Autosomal Dominant Arteriopaty 


with Subcortical Infarcts and Leukoencephaopathy (CADASIL), es una enfermedad cerebrovas- 
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cular hereditaria que ocasiona un déficit cognitivo y demencia. Se trata de una enfermedad 
vascular sistémica con afectación de vasos pequeños que se transmite de forma autonómica 
dominante. Esta arteriopatia cerebral produce infartos subcorticales recurrentes y alteraciones 
dela sustancia blanca, similar a la leucoencefalopatia hipertensiva tipo Binswanger, pero con la 
diferencia de que en el CADASIL no existe hipertensión ni factores de riesgo de enfermedad ce- 
rebrovascular, aunque se presenta con frecuencia junto con historia de migraña. Este trastorno 
se describió en varias familias con el nombre de demencia multiinfarto hereditaria, vasculopatia 
esclerosante familiar y enfermedad de Binswanger familiar (Lesnik & Haan, 2004) 


TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS 


Los traumatismos craneoencefálicos (TCE) son la causa más frecuente de daño cerebral en 
personas menores de 40 años. Los TCE pueden afectar el cerebro de varias maneras: a) el 
traumatismo puede lesionar directamente el cerebro, como en el caso de una herida por 
arma de fuego; b) puede interrumpir el flujo sanguíneo cerebral, dando origen a una isque- 
mia y en algunos casos a un infarto; c) puede causar hemorragias y hematomas, incremen- 
tando la presión intracerebral; d) al igual que en cualquier tejido, en el cerebro se produce 
inflamación como consecuencia del trauma (edema) llevando igualmente a un incremento 
en la presión intracerebral; e) si se fractura el cráneo (traumatismo abierto) se incrementa la 
posibilidad de infección; y finalmente, f) las cicatrices que deja el TCE puede convertirse en un 
foco epiléptico, cuyas manifestaciones clínicas aparecerán meses después del traumatismo. 


El daño cerebral producido por un TCE puede ser primario a la contusión, laceración y he- 
morragia, o secundario a isquemia, anoxia, edema y hemorragia intracraneal. 


Clasificación 
Los TCE pueden dividirse en dos grandes grupos: abiertos y cerrados. 


En los TCE abiertos el cráneo es penetrado y en ocasiones fragmentos del hueso penetran 
en el parénquima cerebral. Generalmente las personas que sufren este tipo de trauma- 
ismo no presentan pérdida de la conciencia y usualmente las alteraciones neurológicas 
y neuropsicológicas son secundarias a la lesión cortical focal. Este tipo de TCE es común 
en casos de heridas por arma de fuego. à 


En los TCE cerrados el cerebro sufre por los efectos mecánicos de la rápida aceleración y desace- 
eración (contusión o conmoción), como sucede típicamente, por ejemplo, en un accidente de 
ránsito. A pesar de que no haya fractura de cráneo, el cerebro puede sufrir una serie de lesiones 
debidas en primer lugar al efecto de golpe y el contragolpe que eventualmente puede afectar 
principalmente los lóbulos frontales y temporales; el impacto contra el ala menor del esfenoi- 
des que divide la fosa anterior de la fosa media del cráneo, se asocia con contusion cerebral 
figura 2-4). El movimiento del cerebro causa hemorragias pequeñas que pueden formar hema- 
tomas, los cuales, unidos al edema, son una causa potencial de presión sobre otras estructuras 
cerebrales. Generalmente en los TCE cerrados se produce pérdida de la conciencia probable- 
mente como consecuencia de alteraciones en las estructuras del tallo cerebral. En TCE leves la 
pérdida de la conciencia puede presentarse por un período de tiempo muy breve. 
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Traumatismo craneoncefalico 
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20 Contusión y hemorragia Contragolpe 


Figura 2-4. Efecto de un traumatismo craneoencefálico cerrado, La fuerza mecánica del golpe y el 
contragolpe se transmiten principalmente a la base del lóbulo frontal y la cara interna del lóbulo 
temporal. 


Sintomatología 


Generalmente los TCE dejan como secuelas defectos en la memoria (amnesia principal- 
mente anterógrada pero también retrógrada), cambios comportamentales (p. ej., irritabili- 
dad) y defectos cognoscitivo difusos (lentitud en la habilidad para hallar palabras, dismi- 
nución en la capacidad de concentración, entre otros). 


Las secuelas cognoscitivas y comportamentales dependen de la severidad del TCE. Los TCE 
leves pueden dejar secuelas mínimas que no imposibilitan al individuo en su vida laboral y 
social. Los TCE graves, sin embargo, pueden dejar secuelas importantes que impiden una 
adecuada adaptación ulterior del paciente. Para medir la severidad de los TCE se utilizan 
diversos criterios, como son: el puntaje obtenido en la Escala de Glasgow, la duración del 
estado de coma y la extensión del período de amnesia postraumática. 


TUMORES 


| La palabra “tumor” se refiere al crecimiento anormal de células, organizadas en forma atí- 
| pica que crecen a expensas del organismo, pero que no cumplen un propósito dentro del 
organismo. Se les denomina también como neoplasias (formaciones nuevas). 


Clasificación 


Los tumores o neoplasias pueden ser benignos o malignos. Los tumores benignos pue- 
den crecer fuera del cerebro (tumores extracerebrales), como sucede en el caso de los 
meningiomas, que son tumores derivados de las meninges. Su crecimiento es tipicamen- 
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e lento y pueden alcanzar un gran tamaño sin que se observe necesariamente una sin- 
omatología evidente. La sintomatología aparece generalmente como consecuencia del 
efecto de masa sobre otras estructuras cerebrales. Los tumores benignos permanecen 
bien definidos y no se infiltran dentro del parénquima cerebral; por lo tanto, su resección 
quirúrgica es relativamente fácil y una vez extraídos usualmente no vuelven a desarrollar- 
se. Sin embargo, un tumor benigno situado en un lugar de difícil acceso quirúrgico puede 
causar la muerte al paciente por herniación del tallo cerebral. 


Por otra parte, los tumores malignos crecen más frecuentemente de las células gliales, se 
infiltran y se confunden con el tejido cerebral, por lo que su resección es más difícil. Gene- 
ralmente reaparecen en los casos en los que se logra resecarlos. Los gliomas representan 
os tumores malignos más frecuentes (aproximadamente 45% de los tumores cerebrales), 
sin embargo, su grado de malignidad es variable. Dentro de los gliomas se pueden men- 
cionar los astrocitomas, los oligodendriogliomas, y los glioblastomas. Los astrocitomas 
pueden tener un bajo grado de malignidad y un crecimiento relativamente lento. Los oli- 
godendriogliomas representan un tipo de tumor particularmente lento en su crecimiento. 
Los glioblastomas son altamente malignos, con una rápida velocidad de crecimiento. Pue- 
den considerarse como gliomas de alta malignidad. 


Una proporción pequeña de tumores cerebrales hacen metástasis, es decir, las células tumora- 
les han sido transportadas desdé otro punto de origen diferente del cerebro (los pulmones, el 
sistema digestivo, entre otros), y por eso reciben el nombre de tumores secundarios, en contra- 
posición a los tumores primarios que han tenido su origen dentro del sistema nervioso mismo. 
Los tumores que más frecuentemente producen metástasis al cerebro son los tumores del pul- 
món y del seno. Los tumores metastásicos son generalmente múltiples y su pronóstico es muy 
reservado. La tabla 2-3 presenta una clasificación general de los tumores cerebrales. 


Tabla 2-3. Clasificación de los tumores cerebrales 


Tumor Porcentaje 
Gliomas 
Gliobastoma 20 
Astrocitoma 10 
Ependimoma 
Ologodendiogloma 5 
Meduloblastoma 
Meningioma 15 
Tumores metásticos 10 
Adenoma pituitaria Y 
Neurinoma 7 
Craniofaringioma 4 
Angiomas 4 
Sarcomas 4 
Otros 4 
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Sintomatologia 


La presentación clínica de un tumor es variable y depende de la localización del mismo. 
Los fenómenos convulsivos pueden ser la primera manifestación clínica en muchos de los 
pacientes con neoplasias; en otros, las primeras manifestaciones pueden incluir: disminu- 
ción en la capacidad de concentración, lentificación en la comprensión y en la ca sided 
cognoscitiva general. Es frecuente la cefalea, el vomito, la presencia de papiledema rita 
del disco óptico), y diplopia (visión doble) en casos de hipertensión endocraneana. Algunos 
pacientes presentan alteraciones neurológicas y, o neuropsicológicas muy focales, mE er- 
miten no solamente sospechar con una alta probabilidad la presencia de un tumor, Ak oe 
bién diagnosticar con cierta precisión su localización en el cerebro (figura 2-5). 


Tejido cerebral 
distorsionado 


Inflamación 


Figura 2-5. Efecto de un tumor cerebral, 


INFECCIONES 


Una infección se presenta cuando el cuerpo es invadido por un microorganismo patógeno 
productor de una enfermedad. Dentro de los agentes infecciosos están los virus, las sed 
los hongos y los parásitos. Las infecciones cerebrales generalmente tienen el foco infeccio: i 
de origen por fuera del cerebro, en sitios tales como los oídos, la nariz y la garganta. En A 
nes, tiene un origen hematógeno, un trombo infectado o un émbolo de bacteria ue ea 
través de la sangre en las estructuras cerebrales. En un número inferior de casos b = rans 
introducida directamente como resultado de una punción lumbar, TCE, o de una ae, Es 


Las infecciones pueden afectar el tejido cerebral por varias razones. En primer lugar, pueden 
interferir sobre el flujo sanguíneo cerebral, generando trombosis o hemorragias de los capila- 
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res; tienen, además, la capacidad para alterar seriamente el metabolismo de las células o las 
características de la membrana celular, alterando las propiedades eléctricas de la misma. El 
edema que generalmente aparece como consecuencia de la infección puede comprometer 
diversas estructuras cerebrales, alterando su función normal. La reacción de defensa del or- 
ganismo contra la infección es fuente potencial de alteraciones dentro del sistema nervioso. 
La producción de pus (un fluido compuesto básicamente de células blancas) modifica el lí- 
quido extracelular y su producción puede incrementar la presión dentro del cerebro. 


Clasificación 
Las infecciones se pueden dividir, dependiendo del tipo de agente infeccioso, en: virales, 
bacterianas, micóticas y parasitarias. 


a Infecciones virales 


Un virus es un agregado encapsulado de acido nucleico que puede estar constituido de DNA 
o RNA. Algunos virus, llamados neurotrópicos, tienen una afinidad particular por el sistema 
nervioso, comoes el caso de los virus que producen la poliomelitis y la rabia. Los virus pantró- 
picos, como el virus del herpes simple, atacan todo el cuerpo, incluyendo el sistema nervioso. 


Las células del sistema nervioso presentan una susceptibilidad diferencial a los diversos virus. 
Esta susceptibilidad depende de la presencia de receptores específicos en la membrana sobre 
los cuales se fija el virus. Los efectos del virus sobre el sistema nervioso dependerán de la sus- 
ceptibilidad diferencial que presentan las células al virus. Si se fijan en las meninges, se presenta 
una meningitis; si compromete células parenquimatosas del cerebro o la médula, pueden dar 
origen a trastornos aún más severos como la encefalitis y poliomelitis respectivamente 


Infecciones bacterianas 


La palabra bacterium se refiere a cualquier microorganismo generalmente de una sola 
célula, que no posee clorofila y que se multiplica por simple división celular. Las infeccio- 
nes bacterianas del sistema nervioso son resultantes de una invasión de estos microor- 
ganismos, generalmente por vía sanguínea. Las infecciones bacterianas producen gene- 
ralmente meningitis y en ocasiones pueden formar abscesos cerebrales. Los abscesos se 
inician como pequeños focos de bacteria purulenta (productora de pus) que causa necro- 
sis (muerte) de las células de la región afectada. A medida que las bacterias se multiplican y 
destruyen un número mayor de células, el absceso actúa como una masa ocupando espacio 
y produciendo un incremento de la presión intracraneana. 


Infecciones micóticas 


Las infecciones micóticas son producidas por hongos que ingresan al sistema nervioso. 
El sistema nervioso central es usualmente resistente a las infecciones micóticas; sin em- 
bargo, estas defensas pueden romperse en personas que sufren enfermedades impor- 
tantes como tuberculosis y leucemia. 


Infecciones parasitarias 


Se le asigna el nombre de parásito al organismo que vive a expensas de otro (el huésped). 
Diferentes tipos de parásitos pueden invadir el sistema nervioso central; los más importan- 
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tes son la malaria, que puede producir el paludismo cerebral, las amebas, que al ingresar 
al cerebro pueden producir una encefalitis y abscesos cerebrales, y el cisticerco, que puede 
producir signos neurológicos focales y aún un deterioro cognoscitivo extenso. 


Sintomatología 


Muchas de las infecciones del sistema nervioso son secundarias a infecciones originadas en 
otras partes del cuerpo y por esto se asocian con síntomas como fiebre, malestar general, 
e hipotensión. Desde el punto de vista neuropsicológico, generalmente se evidencia un sín- 
drome confusional agudo, caracterizado por desorientación tempoespacial, defectos aten- 
cionales, fallas en la memoria y en ocasiones agitación psicomotora. Dentro de los síntomas 
observados en casos de hipertensión endocraneana se incluyen: cefalea, vértigo, náusea y 
convulsiones. En los casos de encefalitis por herpes simple son frecuentes las alteraciones 
comportamentales (p. ej., desinhibición, impulsividad) y las alteraciones graves de la memoria. 


Tratamiento 


El tratamiento varía según el tipo de infección. Las enfermedades virales son difíciles de tratar 
y generalmente se espera a que la enfermedad siga su curso. En el caso de la rabia, se adminis- 
ra la vacuna antirrábica con el fin de producir inmunidad antes de que la infección alcance el 
cerebro. Una vez que se inicia la enfermedad, presenta inevitablemente un desenlace fatal. El 
ratamiento para las infecciones bacterianas consiste en la aplicación de antibióticos. 


ENFERMEDADES NUTRICIONALES Y METABÓLICAS 


La desnutrición puede llegar a producir defectos neurológicos y neuropsicológicos graves. 
La falta de nutrientes específicos como las vitaminas, al igual que las anormalidades cir- 
culatorias secundarias a la desnutrición, puede dejar secuelas neurológicas importantes. 
El alcohol es un factor generador en las enfermedades nutricionales, debido su acción in- 
hibidora sobre la absorción de tiamina y a la frecuente asociación entre disminución en 
a ingestión de alimentos y alcoholismo. El síndrome de Korsakoff constituye una de las 
enfermedades nutricionales más importantes para la neuropsicología. 


El síndrome de Korsakoff se caracteriza por un trastorno grave en la memoria reciente 
asociado con una profunda amnesia anterógrada. Se relaciona directamente con una de- 
iciencia de tiamina (vitamina B1). Es frecuente su asociación con alcoholismo crónico. 
El síndrome de Korsakoff también se ha descrito en diferentes condiciones que causan 
malnutrición. Los traumas de cráneo con lesiones diencefálicas bilaterales pueden causar 
un trastorno en la memoria similar al síndrome de Korsakoff. La amnesia en este síndrome 
es el resultado del daño en el sistema de memoria del cerebro. Se ha sugerido que puede 
existir un trastorno heredado en el metabolismo de la tiamina como un factor de riesgo en 
este síndrome. Su tratamiento se basa en la administración de vitamina B1, pero los defec- 
tos de memoria pueden permanecer estables (Ardila, 2015). 


Muchos trastornos cerebrales son resultantes de disfunciones en otros órganos, como los 


riñones, el hígado, el páncreas y las glándulas endocrinas. Trastornos metabólicos, como | 


es el caso de la hipoglicemia o la falla hepática, pueden presentarse como estados de coma 
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o síndromes confusionales agudos. Otras enfermedades metabólicas, como el hiperparati- 
roidismo, son causa potencial de demencia y psicosis. 


ENFERMEDADES DEGENERATIVAS 


Las enfermedades degenerativas implican una pérdida progresiva de las ear dl 
que resultan en signos y síntomas neurológicos. Dentro de las enfermedades a : e 
se encuentran los síndromes de demencia progresiva, como es el caso de la en ie a sy 
Alzheimer, los síndromes de demencia progresiva asociados con otras a H P 
rológicas, como son la enfermedad de Huntington y la enfermedad de Par ba Eta 
síndromes caracterizados por alteraciones de la postura, del movimiento o de p 
sensoriales progresivas sin defectos cognoscitivos evidentes (Ropper, 2005). 


Las ênfermedades neurológicas degenerativas asociadas con la pérdida PEEN I 
funciones cognoscitivas (lenguaje, memoria, atención, pensamiento, habili da r Pei 
les y construccionales) y comportamentales, se denominan como sa e a ssc 
cia de tipo Alzheimer representa aproximadamente el 60% de todas las tah se 
estudios patológicos de los pacientes con enfermedad de Alzheimer dla Vat 
da significativa de neuronas colinérgicas particularmente en el núcleo he hs cl Al 
Se describen igualmente degeneración de células en la corteza cerebral y el hipocampo, 
con un aumento significativo de placas seniles (figura 2-6). 


Cerebro con 
Alzheimer 


Cerebro 
normal 


Figura 2-6. Atrofia cerebral asociada con la enfermedad de Alzheimer. 


La enfermedad de Huntington se asocia con un defecto genético de carácter a tie 
dominante y se caracteriza por la aparición de movimientos coreicos y ooe e p 
demencial. Estudios patológicos han demostrado una degeneración de los r eos pa A 
(particularmente el núcleo caudado), y de la corteza frontal. Aparentemente e La ps 
misor mas estrechamente asociado con esta enfermedad es el ácido-gama-amino-butír 
(GABA) que actúa como inhibidor en el sistema nervioso central. 
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El temblor, la rigidez (o hipoquinesia) y la hipertonía caracterizan a la enfermedad de Parkinson. 
Los pacientes con enfermedad de Parkinson presentan una pérdida progresiva de neuronas do- 
paminérgicas, debido a una degeneración de la sustancia negra. Las características específicas 
de cada uno de estos síndromes demenciales se analizan en detalle en el capitulo 13. 


EPILEPSIA 


La epilepsia es una condición neurológica caracterizada por la presencia de alguna activi- 
dad paroxística correlativa a cambios desorganizados en la actividad neuronal de la corteza 
cerebral. Su prevalencia dentro de la población general es de aproximadamente un 0.5% a 
2.0% (Council, 2005). La razón a nivel del sistema nervioso de los trastornos convulsivos era 
desconocida hasta 1929, cuando Hans Berger desarrolló el electroencefalograma (EEG). 
La invención del EEG hizo posible determinar la existencia de una relación entre cambios 
eléctricos de la corteza cerebral y la presencia de fenómenos convulsivos. 


Clasificacion 

Dependiendo de la etiologia se pueden distinguir dos tipos de epilepsia: epilepsia prima- 
ría y epilepsia secundaria. La epilepsia primaria o idiopática surge espontáneamente, sin 
que exista un daño estructural establecido del sistema nervioso; por lo tanto, su causa es 
desconocida, aunque se supone la existencia de factores de tipo genético. La epilepsia se- 
cundaria o sintomática, es aquella desencadenada por una infección, un tumor, una mal- 
formación o alguna otra condición neurológica que crea en el cerebro un foco irritativo 
epileptogénico, capaz de presentar una actividad eléctrica anómala. En este tipo de epi- 
lepsia se puede establecer el origen de las convulsiones, y la forma de manifestación se 
correlaciona con la localización específica del foco patológico. 


Según sus manifestaciones clínicas, las crisis epilépticas se pueden clasificar en dos gran- 
des grupos: parciales (o focales) y generalizadas, dependiendo de si comprometen en for- 
ma parcial o total la corteza cerebral. Las crisis parciales se subdividen a su vez en crisis 
parciales simples y crisis parciales complejas (tabla 2-4). En las crisis parciales simples no 
existe compromiso de la conciencia, en tanto que en las crisis parciales complejas se pre- 
senta una alteración de la conciencia. El compromiso de conciencia se refiere a la ausencia 
de responsibidad ante estímulos del medio y a la existencia de amnesia del episodio. 


Tabla 2-4. Clasificación de las crisis convulsivas 
(Comission International League Against Epilepsy, 1981, 2010, 2016). 


|. Crisis generalizadas 


Tónicas 
Clónicas 
Tónico-clónicas (gran mal) 
Mioclónicas 
Aquinéticas 
Ausencias (pequeño mal) 
Simples 
Con mioclonías 
Con automatismos 
Con alteración del tono axial 
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Il. Crisis parciales Continuación 


Parciales Simples 
Motoras 
Elementales 
Con marcha (Jacksonianas) 
Versivas 
Sensitivas 
Visuales 
Auditivas 
Táctiles 
Olfativas 
Gustativas 
Autónomas 
Psíquicas 
Ilusiones 
Alucinaciones 
Afectivas 
Dismnésicas 
Disfásicas 
Cognitivas 
Parciales complejas 


Ill. Crisis no clasificadas 


Crisis del neonato 
Crisis febriles 
Espasmos infantiles 


Se distinguen cuatro tipos diferentes de crisis parciales simples, a saber: motoras, oiled 
les, autónomas y psíquicas. Dentro de estas últimas se encuentran las crisis perceptuales 
(ilusiones y alucinaciones), mnésicas, disfásicas, afectivas y cognoscitivas. Las crisis paan: 
les complejas se originan en el lóbulo temporal y se caracterizan por la falta de FA 

vidad a los estímulos del medio (p. ej., el paciente no responde cuando se le Ilama), por la 
presencia de automatismos, es decir, movimientos repetitivos estereotipados, tales como 
movimientos de masticación, chupeteo, etc., y porque que el paciente, a pesar de or 
alerta, no recuerda lo sucedido durante el episodio. Las crisis parciales complejas pueden 
durar usualmente minutos. 


Las crisis generalizadas se inician comprometiendo de manera simétrica bilateral E aie 
cerebral, sin presentar signos focales. Las crisis de tipo tonico-clonicas generaliza a ( F 

o de gran mal se caracterizan por la pérdida súbita de la conciencia y la presencia de s 
vidad motora: primero se observa una fase tónica, durante la cual se presenta un aumento 
del tono muscular, seguida por una fase clónica, durante la cual se presentan sacudidas 
rítmicas. Cuando el paciente recupera la conciencia se muestra confuso y desorientado 
(estado postictal). Con frecuencias, las crisis TCG se presentan combinadas con crisis par- 
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ciales simples: el paciente presenta inicialmente una sintomatología focal (p. ej., sensación Continuación 
de hormigueo, movimientos rítmicos de una extremidad, entre otros) y, posteriormente, las 
, 


crisis se extienden, presentándose la generalización. 


Signos cerebelosos 
Anormalidades (temblor, etc.) 
7. Reflejos 


Tendinosos (profundos) | 
Viscerales | 


parpadeo, rotaciones de los ojos hacia arriba o de la cabeza. Estos son ataques de duración 
muy corta (del orden de segundos). El perfil electroencefalográfico del paciente con ausen- Superficiales | 
clas es característico, observándose el patrón conocido como espiga onda de tres ciclos Patológicos | 


Por segundo. Son crisis características de la infancia. 8. Función sensorial 


Sensibilidad general 

Propiocepción | 
Grafestesia 

Estereognosias 


En las crisis aquinéticas, el paciente cae al suelo de manera súbita; su duración es muy cor- 
ayse observan usualmente en niños. Los espasmos mioclónicos consistentes en la flexión 
y extensión súbita del cuerpo y frecuentemente se inicia con un grito. 


9. Nervios craneales 

. Olfativo 

|, Óptico 

Il-IV-VI. Oculomotor, toclear, abducen 
V-VII. Trigémino, facial 
Vill Vestibular auditivo 
X-X. Glosofaringeo, vago | 
XI. Accesorio espinal 
XII, Hipogloso 


mente claro, pero probablemente inhiben las descargas neuronales anormales, reestabilizando 
28 los potenciales de la membrana. En los casos en los cuales la medicación no logra el control 
adecuado delas crisis, se puede utilizar un tratamiento quirúrgico, removiendo el foco anormal. 


29 


EXAMENES CLÍNICOS Y PARACLÍNICOS 


-as personas que sufren algún desorden del sistema nervioso deben ser sometidas rutina- 
riamente a un examen neurológico. Se levanta inicialmente la historia clínica con el fin de 
obtener información detallada sobre el problema que es motivo de consulta y su evolu- 
ción. Después de realizar un examen físico general, se procede a evaluar detalladamente el 
sistema motor (incluyendo los reflejos) y sensorial, los pares craneanos y el estado mental 
general del paciente. La tabla 2-5 presenta el resumen de la información usualmente reco- 
gida en un examen neurológico estándar. 


Dentro de los exámenes paraclinicos que complementan al examen neurológico se encuen- 
tran la punción lumbar, varias técnicas electrofisiológicas como el electroencefalograma 
(EEG), los potenciales evocados, y el electromiograma; algunas técnicas radiológicas como 
la angiografía, la neumografía, la tomografía axial computarizada y la resonancia magnética. 


Tabla 2-5, Puntos incluidos usualmente en el examen neurológico 


El EEG consiste en obtener una muestra de la actividad eléctrica de la corteza cerebral por | 
medio de electrodos colocados sobre el cuero cabelludo. Existe un sistema estandarizado j 
para colocar los electrodos conocidos como el sistema internacional 10 20. Cada uno de los 
21 electrodos tiene un nombre dependiendo de su localización. Las fluctuaciones eléctricas 
registradas por los electrodos son amplificadas y registradas en un polígrafo. A pesar de que el | 
EEG es una medida muy gruesa de la actividad eléctrica cerebral, puede detectar anormalida- | 
des en la actividad eléctrica. El EEG puede ser útil en casos de epilepsia y aún de neoplasias. fi 


1. Datos demográficos 

2. Historia del paciente 
Historia de la condición actual 
Historia médica 
Historia del desarrollo (en niños) 
Historia familiar 

3. Examen médico general 

4. Estado mental 


Los potenciales evocados o potenciales relacionados con eventos son los cambios en la 
actividad eléctrica que surgen como respuesta a un estímulo sensorial, por ejemplo, la pre- 
sentación de un clic o un flash. Los potenciales evocados difícilmente se observan en el | 


5. Marcha 
6. Función motora EEG de rutina, ya que generalmente su amplitud es menor a la actividad de las ondas de | 
actividad cerebral de fondo. Para obtener los potenciales evocados es necesario promediar 
i la actividad eléctrica después de muchas presentaciones del mismo estímulo. Los sujetos 
iii normales tienden a presentar respuestas similares ante estímulos visuales, auditivos y tác- | 


tiles. En estas respuestas se observan un número determinado de picos que pueden ser 
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positivos (P) o negativos (N) y presentan una latencia determinada. Un potencial evocado 
anormal puede presentar un incremento en esta latencia o un cambio en la amplitud de los 
picos. Midiendo los potenciales evocados visuales, auditivos y táctiles es posible obtener 
información sobre el funcionamiento de estas vías. 


La actividad eléctrica de los músculos se mide por medio del electromiograma (EMG), co- 
locando un electrodo en el músculo, En un músculo relajado se registra poca actividad 
eléctrica, pero su contracción genera un patrón eléctrico característico. El EMG se utiliza en 
el diagnóstico de enfermedades en la inervación muscular. 


El uso de rayos X después de haber inyectado un líquido de contraste a las arterias ca- 
rótida o vertebral, se denomina angiografía. Esta es una técnica útil en el diagnóstico de 
aneurismas, malformaciones arteriovenosas y en ocasiones de tumores, si se percibe al- 
gún desplazamiento arterial. En la neumoencefalografía, setoma una radiografía de cráneo 
después de haber introducido aire en el sistema ventricular, Esta técnica permite descubrir 
obstrucciones en el flujo del líquido cefalorraquídeo, como en el caso de la hidrocefalia. 


Se han aplicado técnicas computarizadas sofisticadas a la radiología. La tomografía axial 
computarizada (TAC) o escanografía cerebral, permite obtener una imagen que se aproxi- 
ma a una realidad tridimensional. La TAC detecta cambios de densidad en el tejido cere- 
bral y es de gran utilidad en el diagnóstico de tumores, ACV, traumatismo y para detectar 
la presencia de atrofia cerebral. La Tomografía por Emisión de Positrones (PET) mide la 
actividad metabólica en diferentes regiones cerebrales. La técnica consiste en inyectar un 
líquido radiactivo que se adhiere a la glucosa. Cuando el cerebro metaboliza la glucosa, un 
detector especial capta el líquido radiactivo. La radiactividad se hallará mas concentrada 
en áreas cerebrales que metabolicen una cantidad mayor de glucosa. La Resonancia Mag- 
nética Nuclear (RMN) produce imágenes muy semejantes a la TAC, a pesar de ser la técnica 
de producción de la imagen diferente. En la RMN se pueden observar los alrededores de la 
célula mientras que la TAC revela exclusivamente su densidad, convirtiéndose la RMN en 


una técnica radiológica mucho más sensible a cualquier cambio a nivel del tejido cerebral. : 
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ASIMETRÍA CEREBRAL 


de los hemisferios cerebrales. El lenguaje, la memoria, las habilidades espaciales, y 

en general, todas las formas de cognición, se alteran en forma diferente en caso de 
lesiones cerebrales derechas e izquierdas. Esto lleva a suponer que en condiciones normales 
la actividad cognoscitiva presenta una organización cerebral asimétrica. 


Hace ya más de un siglo, Dax (1836/1865) y Broca (1863) llamaron la atención sobre la asi- 
metría funcional de los hemisferios cerebrales al demostrar que las lesiones circunscritas 
del hemisferio izquierdo producían alteraciones del lenguaje. Desde entonces surgió el 
concepto de especialización hemisférica. Es decir, existe una participación diferente de 
cada hemisferio cerebral en la organización de distintas funciones cognoscitivas, En 1877, 
Brown-Sequard le asignó el calificativo de hemisferio “predominante” o “dominante” al he- 
misferio contralateral a la mano preferida, aquel que maneja las funciones lingüísticas. La 
predominancia del hemisferio izquierdo y sus características como hemisferio “mayor” fue- 
ron reforzadas posteriormente por Liepmann (Liepmann, 1900; Liepmann & Maas, 1907), 
Dejerine (1891, 1892) y Henschen (1925), al definir respectivamente la praxis, la lectura y el 
cálculo como funciones asociadas con el hemisferio izquierdo. 


| | no de los conceptos fundamentales de la neuropsicologia es el de la asimetria funcional 


El hemisferio derecho fue considerado durante décadas como el “hemisferio no dominante’, 
“hemisferio menor” o simplemente “hemisferio silencioso”, a pesar de las demostraciones 
de Jackson, desde 1876, sobre su importancia en la organización de las habilidades espacia- 
les. Después de la Segunda Guerra Mundial se publicaron numerosos trabajos (p. ej., Hécaen 
1962; Milner, 1967; Benton, 1977; Levy, 1977) que demostraron la superioridad del hemisferio 
derecho en habilidades espaciales, musicales, emocionales y atencionales, y se reconoció la 
función interactiva y complementaria de los dos hemisferios en el desarrollo y realización de 
distintas formas de cognición. Se aceptó, igualmente, que el hemisferio izquierdo no siempre 
es dominante para el lenguaje y que no necesariamente la dominancia manual y el lenguaje 
tienen la misma representación hemisférica. De hecho, en sujetos diestros, ocasionalmente 
se observan afasias asociadas con lesiones del hemisferio derecho (afasias cruzadas). 


Los estudios sobre asimetría cerebral que se han llevado a cabo durante las últimas déca- 
das han mostrado que la dicotomía “verbal no-verbal”, planteada en términos absolutos no 
es una realidad. Por el contrario, el fenómeno de la asimetría funcional cerebral se conside- 
ra como un fenómeno gradual, no de “todo o nada”: un hemisferio predomina sobre el otro 
en el control de una determinada función, pero la función no puede adjudicarse de forma 
exclusiva y absoluta a ese hemisferio. Más aún, tanto el hemisferio derecho como el izquier- 
do pueden participar en la percepción auditiva compleja independientemente de si su con- 


Sl 
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tenido es verbal o no verbal (Rosenthal, 2016). Ademas, se ha sugerido que durante el de- 
sarrollo cognosci ivo del niño, la predominancia de un hemisferio sobre el otro se modifica 
en función de la experiencia y del sexo del niño (Anderson, Northam & Wrennall, 2019). Asi 
por ejemplo, se ha propuesto que el hemisferio izquierdo se desarrolla más rápido en las 
niñas durante etapas iniciales de la infancia (Hanlon, Thatcher & Cline, 1999), mientras que 
en los niños, es el hemisferio derecho el que presenta inicialmente una maduración más 
acelerada. Este patrón de maduración se modifica, sin embargo, durante la infancia tardía 
y puede verse afectado por cambios endocrinológicos durante la adolescencia. 


Los estudios sobre la asimetría cerebral se han centrado particularmente en las diferencias 
funcionales entre os dos hemisferios cerebrales. La evidencia proviene de estudios realiza- 
dos sobre dos tipos de poblaciones: individuos normales y pacientes con lesiones cerebrales. 


ASIMETRÍA CEREBRAL EN INDIVIDUOS NORMALES 


Asimetrías neuroanatómicas 


Desde la descripción del primer paciente con afasia, hecha por Paul Broca en 1864, se ha su- 
gerido una asimetría anatómica para explicar la especialización del hemisferio izquierdo en 
el análisis lingüístico; incluso se describieron diferencias entre esta cisura de Silvio de los dos 
hemisferios cerebrales, Cunningham (1892) señaló que existe una desigualdad en esta cisura 
entre ambos hemisferios, con una mayor longitud en la del hemisferio izquierdo en la mayo- 
ría de los cerebros examinados. La cisura de Silvio en el hemisferio derecho tiende a E 
y a tener un punto de terminación más alto que la misma en el hemisferio izquierdo (Le May 
& Culebras, 1972; Toga & Thomson, 2003)). Estas diferencias hacen que el plano temporal sea 
de mayor tamaño en el hemisferio izquierdo, y que la región parieto-occipital posterior dere- 
cha se encuentre aumentada en el hemisferio derecho (figura 3-1). 


Anterior 


Circunvolución 
de Hecht 


Circunvolución 
de Hechl 


Plano AN plano 


temporal temporal 


Hemisferio izquierdo 


Hemisferio derecho 


Posterior 


Figura 3-1. Asimetría en la cisura de Silvio y en el plano temporal (corte coronal). 
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Después de analizar 100 cerebros humanos, Geschwind y Levitsky (1968) hallaron una mar- 
cada asimetría en los lóbulos temporales. El plano temporal (figura 3-1), que se encuentra 
adyacente al área auditiva primaria (circunvolución transversa de Heschl), es de mayor ta- 
maño en el hemisferio izquierdo en aproximadamente un 65% de los sujetos, mientras que 
la circunvolución de Heschl, pero no el plano temporal, está incrementada en el hemisferio 
derecho. Estas diferencias han sido recientemente corroboradas utilizando métodos de neu- 
roimagen como la resonancia magnética nuclear (Knaus et al., 2005 Toga & Thomson, 2003). 
Falzi, Perrone y Vignolo (1982) encuentran un número mayor de pliegues en el opérculo fron- 
tal izquierdo que en el derecho. Ulteriormente Wada y Davis (1977) confirmaron estas diferen- 
cias y señalaron que ya se encontraban presentes en el feto (Kasprian et al., 2011). 


Parece entonces bien establecido que ciertas áreas implicadas en el lenguaje son propor- 
cionalmente mayores en el hemisferio izquierdo. Más aún, la corteza cerebral de algunas 
regiones frontales, temporales y parietales son más gruesas en el hemisferio izquierdo que 
en el hemisferio derecho y el patrón contrario de asimetría se observa en regiones poste- 
riores temporo-parietales del hemisferio derecho (Luders, Narr, Thompson, Rex, Jancke €: 
Toga, 2005). La asimetría anatómica cerebral podría correlacionarse probablemente con 
la superioridad lingüística y espacial del hemisferio izquierdo y derecho respectivamente. 
Se han hallado correlaciones positivas entre habilidades lingüísticas y el volumen de 
sustancia gris del hemisferio izquierdo y entre las habilidades espaciales y el volumen de la 
sustancia gris en el hemisferio derecho. 


D 


Es usual encontrar que el polo frontal en el hemisferio derecho es mayor, en tanto que e 
el hemisferio izquierdo el polo occipital presenta una mayor extension. Esta asimetria s 
correlaciona con un mayor tamaño del lóbulo parietal y occipi al izquierdos, y del lóbu 
frontal derecho. Asimetrías con predominio izquierdo han sido halladas en el grosor de 
corteza cerebral de las áreas motoras, la región perisilviana, el lóbulo temporal y la cortez 
parahipocámpica; mientras que el grosor de la corteza cerebra derecha es mayor que 
izquierda en la región anterior mesial del lóbulo frontal y en la corteza parietal posterior 
(Hamilton et al., 2007). También se han observado asimetrías en el tamaño y grosor de 
la corteza cerebral de áreas parietales (precúneo) que integran información visoespacial, 
mnésicas, somatosensoriales y visuales. Observándose en adultos normales, el precúneo 
derecho más delgado, pero de mayor tamaño que el precúneo homólogo en e hemisferio 
izquierdo (Bruner et al., 2015). 


Anivel subcortical se han descrito también asimetrías anatómicas. El núcleo ta ámico late- 
ral posterior izquierdo que proyecta a la corteza parietal es generalmente de mayor tamaño 
que el mismo núcleo en el tálamo derecho. Kertesz y Geschwind (1971) encontraron igual- 
mente asimetría en la decusación de los tractos piramidales: en 83% de los casos, el tracto 
piramidal procedente del hemisferio izquierdo se decusa a nivel del bulbo raq uídeo antes 
que la rama procedente del hemisferio derecho. 


oos 


ooo 


Las diferencias neuroanatomicas entre los dos hemisferios cerebrales parecen correlacio- 
narse con la preferencia manual, hallandose asimetrias más evidentes en sujetos diestros 
que en sujetos zurdos (Geschwind & Galaburda, 1987; Hamilton et al., 2007). Por ejemplo, 
la corteza somatosensorial y motora es más grande en el hemisferio izquierdo que en el 
derecho en individuos diestros y viceversa en sujetos zurdos (Sun & Walsh, 2006). 
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Sin embargo, no siempre se han hallado correlaciones entre la destreza motora y sus co- 
rrespondientes áreas corticales de representación manual. Por ejemplo, Ocklenburg et al., 
(2016) reanalizaron las diferencias en el volumen de la sustancia gris entre el hemisferio 
derecho y el izquierdo; aunque confirmaron las asimetrías anatómicas arriba menciona- 
das, no se asociaron con la preferencia o la destreza manual. Estos autores sugieren la 
realización de nuevos estudios buscando la relación entre asimetría cerebral y preferencia 
manual en otras estructuras cerebrales que pudieran explicar mejor la asimetría cerebral 
motora, por ejemplo, en la sustancia blanca. 


Igualmente, se ha propuesto que la variable sexual podría asociarse con diferencias neu- 
roanatómicas (Luders, et al., 2005; 2004; Sequeira, et al., 2005). Una asimetría cerebral más 
pronunciada en el tamaño del plano temporal y del plano parietal, así como un volumen 
aumentado de la sustancia blanca en estas estructuras se ha descrito en hombres al com- 
pararlos con mujeres (Toga & Thomson, 2003). 


Además de existir diferencias en las estructuras anatómicas entre el hemisferio derecho y 
el hemisferio izquierdo, se han hallado también diferencias bioquímicas en la concentra- 
ción de neurotransmisores en cada hemisferio. El contenido de noradrenalina en el tálamo 
varía, con mayores concentraciones, en el núcleo pulvinar izquierdo que en el derecho, en 
tanto que lo contrario es observado en los núcleos ventrobasales. La región temporal (área 
22 de Brodmann) izquierda mantiene concentraciones mayores de colinaacetiltransferasa 
(Geschwind & Galaburda, 1987). Estas asimetrías bioquímicas no representan aún explica- 
ciones funcionales al fenómeno de la asimetría funcional hemisférica, y por el momento 
solo pueden considerarse como observaciones fragmentarias. 


Asimetrías auditivas 


Las conclusiones más importantes sobre la asimetría auditiva en sujetos normales se han 
obtenido mediante la técnica denominada audición dicótica, creada por Broadbent en 
1954, pero introducida por Kimura (1967) en la investigación sobre especialización hemis- 
érica. La técnica consiste en presentar, mediante audífonos, dos señales auditivas simultá- 
neas pero diferentes para cada oído. Se le pueden presentar, por ejemplo, parejas de sila- 
bas. Posteriormente, el sujeto debe reportar las sílabas que recuerde. Las series se repiten 
modificando el orden y el oído de presentación. j 


Al utilizar el método de audición dicótica en sujetos diestros se encuentra que los estimu- 
os verbales presentados al oído derecho son evocados con mayor frecuencia y exactitud 
que aquellos estímulos presentados al oído izquierdo (Kimura 1967). Vale la pena recordar 
que la información procedente de cada oído se proyecta tanto sobre el hemisferio dere- 
cho como sobre el izquierdo, pero la información cruzada (contralateral) es superior a la 
información ipsilateral. De acuerdo con Kimura, la información contralateral es de acce- 
so directo mientras la ipsilateral es de acceso indirecto, de tal manera que la información 
presentada en el oído derecho se proyecta principalmente al lóbulo temporal izquierdo y 
la información presentada en el oído izquierdo se proyecta especialmente en la corteza 
temporal derecha. En casos de presentaciones simultáneas de estímulos, la información 
contralateral inhibiría la información ipsilateral. 
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Utilizando la técnica de presentación dicótica de mensajes verbales, se ha observado de 
manera consistente una mejor evocación para los mensajes presentados en el oído de- 
recho (hemisferio izquierdo) (Kimura, 1967). Esta observación es válida para todo tipo de 
información verbal: sílabas, palabras, números y frases. Estos hallazgos llevaron a Kimura a 
concluir que existía una ventaja del oído derecho (VOD) (hemisferio izquierdo) para e aná- 
lisis de estímulos verbales en sujetos diestros. Por otra parte, la utilización de sonidos no 
verbales tales como tonos (Goodglass & Calderón, 1977) o ruidos de la naturaleza presen- 
tados biauralmente llevan a una ventaja en el reconocimiento y evocación de los sonidos 
presentados al oído izquierdo (VOl) (hemisferio derecho). La VOI se observa cuando el suje- 
to tiene que determinar el timbre, la intensidad o la melodía de los estímulos presentados 
(Bradshaw & Netleton, 1981). La VOD se ha observado en la determinación de frecuencias 
(Ardila, 1980) y en la capacidad para establecer la secuencia temporal entre sonidos ver- 
balego no verbales (Efron, 1990). Recientemente se ha demostrado una clara relación en- 
tre la VOD y respuestas cerebrales eléctricas medidas con potenciales evocados auditivos 
(Eichele, Nordby, Rimol, & Hugdahl, 2005). 


Algunos estudios han demostrado que un mismo estímulo (p. ej., dígitos cantados) puede 
implicar una VOD si se presta atención al contenido verbal del mensaje, o una VOI si, por 
el contrario, la atención del sujeto está dirigida a las características tonales del estímulo 
(Goodglass & Calderón, 1977). Cuando se controla el factor atencional en la presentación 
binaural de la información verbal, pidiendo al sujeto que preste atención únicamente a uno 
de los dos mensajes, la ventaja auditiva puede cambiar, el sujeto puede desconocer el con- 
tenido verbal y ser capaz únicamente de describir características no verbales del mensaje 
—como si fuera en su idioma natal—, si fue leído por un hombre o una mujer, etc. Recien- 
emente se ha demostrado la presencia de la VOD incluso en situaciones en las que se le 
pide al sujeto que preste atención a un estímulo o al otro, sugiriendo que la VOD refleja una 
etapa anterior en el procesamiento de la atención auditiva (Hiscock, Inch & Ewing, 2005). 


La VOD aparece especialmente para las consonantes oclusivas (/k/, /g/, /d/, /t/,/b/ y /pN yen 
menor grado para otras consonantes. Para las vocales no parece existir ventaja hemisférica 
de ningún tipo, sugiriendo que los dos hemisferios son igualmente eficientes en su discrimi- 
nación auditiva (Ardila, 1983). La VOD puede encontrarse afectada por variables tales como 
as características de la lengua que habla el sujeto. Los tailandeses, por ejemplo, que hablan 
una lengua tonal, presentan una VOD para tonos y para palabras (Van Lancker €: Fromkin, 
1973), mientras que los sujetos angloparlantes presentan una VOI a la presentación simultá- 
nea de tonos. Es igualmente interesante señalar que, en sujetos bilingúes tardíos con domi- 
nio diferente de las dos lenguas, los puntajes obtenidos en pruebas de audición dicótica en 
cada una de las lenguas son, en ocasiones, diferentes. Se observa una mayor VOD (hemisferio 
izquierdo) cuando los estímulos utilizados pertenecen a la lengua nativa. 


Los pacientes con lesiones temporales izquierdas muestran una disminución en la VOD para 
estímulos auditivos presentados binauralmente (Kimura, 1963). Los pacientes comisurotomi- 
zados presentan una inhibición completa, con olvido de los estímulos verbales presentados 
en el oído izquierdo. Los pacientes relatan “no haber oído nada” (Sparks & Geschwind, 1968). 


Utilizando el procedimiento de la presentación de palabras fragmentadas a uno u otro oído, 
se ha hallado que el nivel de reconocimiento es superior cuando las palabras son presenta- 


35 


Neuropsicología clínica 


das al oído derecho, mientras que al oído izquierdo se le presenta un ruido blanco continuo 
(Ardila, Montañés & Gempeler, 1986). Esta observación ha sido interpretada como una asime- 
tría en la conservación ultracorta de la información verbal, o como una asimetría en la memo- 
ría ecoica verbal (tabla 3-1). Igualmente, los pacientes con lesiones temporales reportan “no 
entender nada” cuando son presentados con palabras fragmentadas al oído contralateral. 


Tabla 3-1. Porcentaje de reconocimiento correcto de palabras fragmentadas. 
(Ardila, Montañés & Gempeler, 1986) 


Duración del segmento (mseg) 
Intervalo (mseg) 40 80 | 
i = [a]|o|a] o|o [|o 
40 55 TA 75 84 96 98 
80 64 75 89 95 80 85 
120 41 50 83 91 92 96 
240 38 45 15 82 72 71 
Promedio 49 60 80 88 8 87 


Se señala la duración del segmento y el intervalo entre los segmentos. 


En conclusión, los estudios sobre audición dicótica y presentación lateralizada de informa- 
ción verbal muestran un desempeño asimétrico de los dos hemisferios, con el hemisferio 
izquierdo más eficaz en el análisis de información verbal y el hemisferio derecho más hábil 
en el manejo de información auditiva no verbal. La superioridad o rapidez de cada uno de 
los hemisferios en el manejo de cierto tipo de información, sin embargo, no excluye cierta 
capacidad del hemisferio derecho para manejar alguna información verbal, así como del 
izquierdo para interpretar algunos parámetros no verbales de la información auditiva. 


Tradicionalmente, se ha asociado la percepción de notas musicales con el funcionamiento 
del hemisferio derecho y la percepción de los fonemas, las unidades mínimas significativas 
del lenguaje, con el hemisferio izquierdo. Sin embargo, esta dicotomía no es tan simple, 
ya que hay superposición en los componentes neuronales de la información provenien- 
te de la música y del lenguaje. La premisa básica es que, aunque el lenguaje y la música 
contienen elementos diferentes (p. ej., consonantes, vocales y palabras versus frecuencias, 
acordes y ritmos), ambos contienen estructuras jerárquicas (p. ej., estructuras en las que los 
elementos se combinan para formar unidades más complejas). Es por ello que tanto el len- 
guaje como la música pueden activar neurocircuitos que organizan elementos sensoriales 
sencillos dentro de jerarquías perceptuales (Rosenthal, 2016). Aparentemente, los patrones 
de asimetría hemisférica que se generan en la percepción a nivel básico son diferentes de 
lo que sucede a nivel más alto. Así, por ejemplo, cuando lo que se busca percibir es la ar- 
monía de la música y la semántica del lenguaje, el hemisferio derecho parecería dominar 
(ambas serían representaciones no temporales); si por el contrario, lo que se pretende es 
percibir la representación melódica de la música y la sintáctica del lenguaje, el hemisfe- 
rio izquierdo predomina (ambas serían representaciones temporales). En otras palabras, 
la diferencia en la asimetría hemisférica dependería del componente temporal o no tem- 
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poral de la información auditiva que se está percibiendo tanto en la música como en el 
lenguaje. Igualmente, el contexto atencional juega un papel central en la definición de la 
asimetría cerebral funcional. Es así como el hemisferio izquierdo domina sobre el derecho 
cuando el individuo busca atender a una sola conversación especifica en medio de muchas 
otras conversaciones simultáneas (la condición conocida como fiesta cocktail) (Kerlin et 
al., 2010). Sin embargo, si la tarea a realizar no requiere un control auditivo atencional sino 
visual-espacial, el hemisferio derecho domina sobre el izquierdo (Shulman et al., 2010). 


Asimetrías visuales 


La forma de organización del sistema visual en el ser humano permite presentar información 
selectivamente a uno u otro hemisferio cerebral. Como se ilustra en la figura 3-2, la informa- 
ción visual que cae sobre cada campo visual se proyecta sobre la corteza visual contrala- 
teral. La utilización del taquistoscopio ha permitido estudiar la asimetría hemisférica visual. 
La tónica más frecuente consiste en la proyección simultánea de dos estímulos sobre una 
pantalla. Mientras el sujeto mantiene fija la mirada sobre un punto central de la pantalla, apa- 
recen en forma simultánea y por un tiempo de milisegundos, estímulos sobre el campo visual 
derecho y, o izquierdo. Como la información se presenta en forma muy breve, evitando así 
que el sujeto realice movimientos oculares, el estímulo presentado al campo visual derecho 
alcanza únicamente el hemisferio izquierdo y el hemisferio derecho recibe exclusivamente la 


información del estímulo presentado sobre el campo visual izquierdo. 
Y 


Hemisferio 
Derecho 


Hemisferio 
Izquierdo 


Figura 3-2. La información del campo visual derecho se proyecta al hemisferio izquierdo, y la infor- 
mación del campo visual izquierdo se proyecta al hemisferio derecho. 
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La información verbal (letras, palabras) se percibe siempre mejor cuando se proyecta sobre 
el campo visual derecho (Mishkin & Forgus, 1952; Klein, Moscovitch & Vigna, 1976; Ardila & 
Benavides, 1978). A este fenómeno se le ha reconocido como superioridad del campo visual 
derecho (SCVD). A pesar de que la dominancia del hemisferio izquierdo (HI) para el procesa- 
miento lingúístico ha sido bien establecida, existe evidencia de la contribución del hemisferio 
derecho en el procesamiento lexical (Nieto et al.,1999). De tal suerte que la llamada ventaja 
del campo visual derecho con superioridad del hemisferio izquierdo se reduce si se utilizan 
palabras de alta frecuencia y que son fácilmente imaginables (Hines, 1976, 1977; Mannhaupt, 
1983; Young & Ellis, 1985). El efecto del tipo de palabras sobre la superioridad hemisférica no 
ha sido encontrado por otros autores (Boles, 1983; Howell & Bryden, 1987; Koening, Wetzel, & 
Caramazza, 1992; Lambert & Beaumont, 1983; McMullen & Bryden, 1987). 


Por otra parte, la superioridad del campo visual izquierdo (SCVI) aparece cuando la tarea 
consiste en discriminar formas (Kimura, 1973) y colores (Davidoff, 1976), localizar estímulos 
Bryden, 1976), reconocer la orientación de líneas, reconocer figuras superpuestas y repro- 
ducir figuras no estructuradas (Ardila & Benavides, 1978). 


Ardila y Benavides (1978) observaron que el reconocimiento de figuras incompletas es signi- 
icativamente superior cuando se presenta la información sobre el campo visual izquierdo 
y se dirige consecuentemente al hemisferio derecho; por el contrario, el cierre perceptual o 
completo de figuras aparece con una frecuencia incrementada cuando la información cae 
en el campo visual derecho (hemisferio izquierdo). 


La superioridad del hemisferio derecho para el reconocimiento de rostros ha sido clási- 
camente reconocida (Bradshaw & Netleton, 1981; Rossion et al., 2003). Varios estudios han 
demostrado una ventaja del campo visual izquierdo (hemisferio derecho) en el reconoci- 
miento de rostros no familiares, en la memoria de rostros que presentan un contenido emo- 
cional (Suberi & McKeever, 1977) y en la discriminación de fotografías en posición invertida 
(Ellis, Shepherd, 1979; Davies, 1979). Bertelson, Van Haelen y Morais (1979) compararon la 
habilidad de los dos hemisferios para discriminar las características físicas de un rostro 
dos imágenes del mismo rostro) y la identidad del rostro (diferentes tomas del mismo ros- 
tro). A pesar de que no encontraron diferencias en la identificación de las características fí- 
sicas del rostro, observaron que la habilidad para determinar si se trataba del mismo rostro 
en la condición de identificación, fue superior cuando las fotografías se proyectaban sobre 
el campo visual izquierdo que cuando se presentaban al campo visual derecho. Utilizando 
resonancia magnética funcional, se ha corroborado el predominio del hemisferio derecho, 
pero con activación de los dos hemisferios cerebrales, para el reconocimiento de rostros 
famosos (Ishai, Schmidt & Boesiger, 2005). 


St. John (1981) utilizó fotografías que mostraban tres cuartas partes del rostro y su imagen en 
espejo. Los sujetos debían determinar si los rostros, presentados unas veces en el campo visual 
izquierdo y otras en el campo visual derecho, eran iguales o diferentes. Se observó un número 
significativamente menor de errores cuando las fotografías eran presentadas en el campo visual 
izquierdo. La superioridad del hemisferio derecho en la discriminación de fotografías de rostros 
ha sido hallada también para rostros esquematizados y caras reales (Tzavaras, Hecaen & LeBras, 
1970). El hemisferio izquierdo, sin embargo, desempeña una función importante en el reconoci- 
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miento de rostros conocidos (Sergent, 1986), y de hecho se acepta que las formas más graves de 
prosopagnosia (dificultad en el reconocimiento de rostros conocidos) se asocian con lesiones 
bilaterales (Lopera & Ardila, 1992; Damasio, & Damasio, 1983). 


La superioridad de uno u otro hemisferio en el reconocimiento de rostros depende del 
tipo de análisis realizado. La ventaja del hemisferio derecho se observa cuando se hace 
un análisis holístico basado en el contorno de la cara, y de las relaciones espaciales entre 
facciones, mientras que el hemisferio izquierdo aventaja al derecho cuando el análisis está 
basado en las características particulares del rostro (Bradshaw & Netleton, 1981). 


Ross-Kossak y Turkewitz (1986) sugieren la participación alternante de los dos hemisferios 
en el reconocimiento de rostros. Cuando se presenta por primera vez la fotografía de un ros- 
tro, el estímulo novedoso desencadenaría una ventaja en el campo visual izquierdo, ya que 
el hemisferio derecho haría un análisis gestáltico indiferenciado de la cara. Posteriormente 
se observaría en el mismo sujeto una ventaja en el campo visual derecho secundario al 
procedimiento analítico que utiliza el hemisferio izquierdo, dirigido a discriminar los rasgos 
particulares de la cara. En la etapa final del reconocimiento del rostro se observaría nueva- 
mente una ventaja en el campo visual izquierdo, ya que el hemisferio derecho integraría el 
material analizado. Estos cambios en la superioridad hemisférica dependen de variables 
tales como la edad del sujeto. Los niños mayores de 12 años por ejemplo, mostrarían el 
proceso analítico alternante completo (Ross-Kossak & Turkewitz, 1986). Igualmente se ha 
propuesto que el hemisferio derecho es superior al izquierdo en el reconocimiento emocio- 
nal reflejado en los rostros. Aunque la mayoría de los estudios sugieren que la mediación 
de la percepción de todas las emociones las realiza principalmente el hemisferio derecho, 
algunos han sugerido que, mientras que este hemisferio es superior en la interpretación 
de expresiones faciales negativas, el izquierdo hace lo propio con las emociones positivas. 


En conclusión, los estudios sobre discriminación visual en sujetos normales muestran una 
superioridad del hemisferio derecho para el reconocimiento de parámetros no verbales y 
una superioridad del hemisferio izquierdo para el reconocimiento de información verbal, 
en particular aspectos sintácticos y lexicales del lenguaje. Sin embargo, esta superioridad 
hemisférica no es absoluta y puede alternarse durante el proceso de interpretación del es- 
imulo. Por ejemplo, los dos hemisferios cerebrales tienen la capacidad para procesar rela- 
ciones semánticas entre palabras. Sin embargo, difieren en la forma en cómo las procesan. 
El hemisferio izquierdo registra información semántica fina (finely encoded) discriminando rá- 
pidamente entre relaciones semánticas fuertes (p. ej., cuchillo/corta) y débiles (p. ej., vidrio/ 
corta). El hemisferio derecho, por otro lado, tiene una menor habilidad para discriminar re- 
aciones semánticas específicas y codifica la relación entre las palabras de manera mucho 
más grosera (“coarsely encoded” network) (Jung-Beeman, 2005). Estudios usando presenta- 
ción taquistoscópica y resonancia magnética funcional han mostrado que aunque los dos 
hemisferios cerebrales tienen acceso a las redes semánticas de las palabras, el hemisferio 
izquierdo procesa mejor que el derecho sus características distintivas (Reilly et al., 2015; 
Tyler et al., 2005). Ejemplos de asociaciones semánticas distintivas rápidamente percibidas 
por el hemisferio izquierdo serían elefante-trompa comparado con eléfante-grande, que 
sería una asociación semántica preferida por el hemisferio derecho. 
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En la descripción de la asimetría visual se debe considerar el sesgo atencional hacia el cam- 
po visual izquierdo (hemisferio derecho) que se observa en individuos normales y que se 
denomina “pseudo-negligencia espacial”; esta negligencia del campo visual derecho (he- 
misferio izquierdo) se ha interpretado como la dominancia del hemisferio derecho en el 
control atencional. Además, se ha encontrado que la capacidad para distribuir la atención 
bilateralmente entre los dos hemisferios cerebrales depende del equilibrio en la activación 
de los dos lóbulos parietales. La inhibición del lóbulo parietal derecho mediante estimula- 
ción transcraneal magnética (ETM) cambia el equilibrio de activación de los lóbulos parie- 
tales resultando en un cambio del sesgo atencional del campo visual izquierdo al campo 
visual derecho y modificándose la correspondiente activación del lóbulo parietal derecho 
al izquierdo (Petitet et al., 2015). Es decir, la inhibición del lóbulo parietal derecho trae con- 
sigo un cambio observable en la lateralización de la atención espacial y una modificación 
en la correspondiente activación cerebral. Además, el procesamiento espacial requisito de 
a memoria de localización de objetos esta también lateralizado en la corteza parietal dere- 
cha. El hemisferio derecho es mejor que el izquierdo en proporcionar información espacial 
precisa de en donde se encuentran los objetos (England et al., 2015). 


La lateralización hemisférica puede estar modulada por el tipo de estímulo y la estrategia 
cognitiva (Tomasino & Gremese, 2016); asi, por ejemplo, la rotación mental es una tarea 
reconocidamente lateralizada en el hemisferio derecho. Sin embargo, entre menos se invo- 
ucren las partes del cuerpo en la tarea de rotación espacial y se utilicen más estrategias de 
imaginería mental, mayor será la participación del hemisferio derecho. De lo contrario, se 
observará una activación hemisférica bilateral con intervención del hemisferio izquierdo. 
Hallazgo consistente con las alteraciones de pacientes que sufren lesiones hemisféricas 
unilaterales: las lesiones derechas se asocian con problemas de rotación mental de obje- 
os (pero no si lo rotado son las manos), mientras que lo opuesto se observa en casos de 
esiones del hemisferio izquierdo. 


Asimetrias somestésicas 


El interés en el estudio de las asimetrías somestésicas ha sido relativamente modesto, a 
pesar de que en la práctica clínica es suficientemente conocido el hecho de que las pér- 
didas de la sensibilidad resultantes de lesiones del hemisferio derecho e izquierdo no son 
completamente equivalentes: una proporción considerable de pacientes con lesiones del 
hemisferio derecho muestran una alteración en los juicios sobre la dirección de la estimu- 
ación táctil aplicada en cualquiera de las manos, en tanto que pacientes con lesiones del 
hemisferio izquierdo muestran alteraciones en este tipo de discriminación únicamente de 
a mano derecha (Ardila, 1983). 


Diversos estudios (Heller, Rogers & Perry, 1990; Varney & Benton, 1975) han demostrado que 
os juicios sobre la dirección de la estimulación táctil son más precisos con la mano izquier- 
da en sujetos diestros normales, mientras que los sujetos zurdos presentan juicios táctiles 
superiores con la mano derecha. Estos resultados, y otros utilizando resonancia magnética 
funcional (RMNf) durante tareas táctiles de reconocimiento de formas, han confirmado la su- 
perioridad del hemisferio derecho en la percepción de formas (Harada, & et al., 2004). 
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La superioridad de la mano izquierda en la percepción de formas no verbales ha sido ob- 
servada utilizando la técnica de estimulación bilateral, en la cual las dos manos son esti- 
muladas simultáneamente con patrones diferentes (Witelson, 1977). Estos resultados, que 
en general muestran un mejor manejo de información verbal con la mano derecha, han 
sido ampliamente constatados (Dodds, 1978) y apoyados con la observación de que existe 
una mayor facilidad de la mano izquierda para la lectura Braille en personas invidentes. 


Es interesante observar que en la realización de tareas concurrentes (como teclear y ha- 
blar), que parecen estar programadas por el mismo hemisferio cerebral (izquierdo), la in- 
terferencia es mayor que cuando se trata de tareas aparentemente controladas por dos 
hemisferios diferentes (como teclear y tararear) (izquierdo y derecho respectivamente) 
(Kinsbourne & Hiscock, 1983). 


McFarland y Ashton (1978) señalan que la realización de una tarea cognoscitiva que impli- 
que una participación preferencial del hemisferio izquierdo (verbal) o del hemisferio de- 
recho (espacial), interfiere de manera diferente con la tarea de oprimir un botón en forma 
concurrente con la tarea cognoscitiva. Para la tarea verbal, la ejecución se ve afectada en 
sujetos diestros (pero no zurdos) con la mano derecha, en tanto que, para la tarea no ver- 
bal, diestros como zurdos mostraron dificultades. Tales resultados fueron interpretados por 
los autores en términos de una lateralización diferente de las dos funciones cognoscitivas, 


Roy y MacKenzie (1978) introdujeron un factor más al examinar la asimetría cerebral inter- 
hemisférica en la modalidad cinestésica. Utilizando una técnica de presentación simultá- 
nea, se les colocaban los dos brazos o ambos dedos pulgares simultáneamente en una 
posición espacial determinada, y se le pedía al sujeto que reprodujera tal posición; los re- 
sultados mostraron en sujetos diestros una ventaja significativa del pulgar izquierdo (he- 
misferio derecho), aunque no se hallaron diferencias en la posición del brazo. 


LeDoux, Wilson y Gazzaniga (1977) analizaron el desempeño de sujetos con el cerebro divi- 
dido (síndrome de Sperry) en una gran variedad de tareas espaciales (diseños con cubos, 
dibujos, etc.). Señalaron que la superioridad del hemisferio derecho en este tipo de tareas 
depende en un alto grado de la participación de actividades manuales: es significativo que 
en todos los casos en los que aparece una ventaja del hemisferio derecho en sujetos con el 
cerebro dividido, la mano participa como el canal de percepción del estímulo o con la forma 
de producir la respuesta. La superioridad en la manipulación espacial no se puede atribuir a 
una destreza manual superior, ya que tal función no es ni motora ni perceptual en sí misma, 
sino que puede ser considerada más exactamente como un mecanismo por medio del cual 
el contexto espacial es analizado en las actividades motrices y perceptuales de las manos. 
Tal mecanismo, se ha supuesto, forma parte de otro más complejo, por medio del cual el 
individuo se da cuenta de las relaciones entre su cuerpo y el espacio circundante. Los autores 
postulan que el sustrato espacial de las funciones que implican una relación entre el cuerpo 
y el espacio está contenido en el lóbulo parietal inferior y en las regiones parieto-tempora- 
les adyacentes del hemisferio derecho. Sin embargo, las lesiones izquierdas en estas mismas 
regiones pueden producir algunas alteraciones en el desempeño de tareas espaciales que 
están mediadas por el lenguaje (p. ej., las nociones de derecha/izquierda). 


Se ha intentado aplicar procedimientos psicofísicos al estudio de la asimetría cerebral. Una 
curva o función psicofísica se refiere a la forma en que un sujeto detecta los cambios en 
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Un parámetro de un estímulo dado. En tal tipo de relación entre las características físicas 
del estímulo y la percepción que se obtiene del mismo, se presume la existencia de una 
variable intermedia: un sistema de transducción o procesamiento del estímulo sensorial. 
Esta variable es el sistema nervioso, que procesa asimétricamente la información sensorial 
dependiendo del hemisferio cerebral implicado. Ardila, Uribe y Pradilla (1987) desarrolla- 
ron escalas psicofísicas para peso y textura, tanto para la mano derecha como para la mano 
izquierda, en diestros y zurdos. Determinaron los umbrales diferenciales existentes para 
cada mano utilizando el método de los estímulos constantes. Este método supone la com- 
paración de un estímulo variable con un estímulo estándar. Se establece el porcentaje de 
Juicios correctos (mayor o menor que el estímulo estándar). Se observó, en la prueba de pe- 
sos, que los sujetos diestros, cualquiera que sea la mano que utilicen, superan a los zurdos. 
Para ambos grupos es válido afirmar que los juicios sobre la estimación de peso realizados 
al utilizar la mano preferida, son mejores que los juicios sobre pesos colocados en la mano 

no preferida. Es decir, la discriminación de Pesos es mejor con la mano preferida. Inversa- 

mente, los juicios sobre textura son significativamente superiores cuando se realizan con la 

mano no preferida, tanto en sujetos diestros como zurdos, 


Recientemente ha crecido el interés por comprender la percepción como una integración 
multisensorial (multisensory interplay) proveniente de numerosos circuitos cerebrales (Dri- 
ver and Noesselt, 2008) tanto a nivel cortical como subcortical. Dentro de la integración 
multisensorial, la información presentada en un canal sensorial, por ejemplo, táctil, puede 
facilitar la detección de información en otro canal sensorial, por ejemplo, visual. Esta faci- 
litación ha sido documentada a nivel audiovisual, visotáctil y audiotáctil. El incremento en 
la sensibilidad auditiva por estimulación táctil es asimétrica y se reporta en el plano tempo- 
ral del lóbulo temporal derecho cuando se estimula tactilmente el hemicuerpo izquierdo 
(hemisferio derecho) (Hoefer, et al., 2013). Estos resultados sugieren que el hemisferio dere- 
cho modula la integración multisensorial audio-táctil. 


Asimetrías motoras 


La asimetría cerebral existe también para el control de los movimientos. La evidencia más 
importante es la existencia de una preferencia manual. Seestima que aproximadamente 90% 
de la población es diestra y un 10% es zurda (Betancur, 1987). El control que tiene el hemisfe- 
rio izquierdo sobre la mano derecha le ha dado a este hemisferio una superioridad en el con- 
trol de los movimientos. Más aún, el hemisferio izquierdo parecería tener un control primor- 
dial sobre los movimientos voluntarios de cualquiera de las dos manos (Babiloni et al.,2003). 


Kimura (1973) ha realizado una serie de observaciones con el fin de determinar asimetría 
motora en actividades tales como hablar. Se ha observado una preferencia de la mano 
derecha para acompañar el lenguaje oral. Kimura señala que los movimientos libres de 
las manos, cuando el sujeto habla, Pueden ser un indicativo de la dominancia cerebral. Se 
ha señalado igualmente que el punto de dirección de la mirada cuando el sujeto resuelve 
un problema se correlaciona con la dominancia hemisférica. Los sujetos diestros más fre- 
cuentemente orientan su mirada hacia la derecha ante preguntas verbales y hacia arriba a 
la izquierda durante la solución de problemas espaciales. Ello indicaría que el hemisferio 
izquierdo se activa más en la realización de tareas verbales y el derecho en casos de tareas 
espaciales. Los sujetos zurdos tienden a mostrar patrones asimétricos menos definidos. 
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La realización de movimientos complejos con la boca ha sido también yap lean 
derecho de la boca se abre primero y logra una apertura mayor que el rl 
liza tanto movimientos verbales como no verbales. e 
boca, cuando la persona rea ) ! riage arta A 
i íaj dial en la planeación, iniciación y r 
i rdo parecería jugar un papel primor: c 
Fenton la boca (Kolb & Whishaw, 1990; 2003). La presencia de apraxia orolinguofacial 
Po consecuencia de lesiones en el hemisferio izquierdo apoyaria esta Ultima afirmacion. 


i - : eroii 
i ra, estudios recientes han encontrado predominancia del hemisferi 
aa eine i imi diestros como en zurdos 
quierdo en la memoria de secuencias de movimiento tanto en 


Leinen et al., 2016). 


Mas aún, la lateralización motriz izquierda se ha confirmado al E e ean 
i motriz fi izquierda en individuos diestros induce a inc | 
miento motriz fino de la mano izquier i : ibid ated 

ificati ivi i tre las areas sensoriomotoras de lo 
ficativos en la conectividad funcional en aS sensorion de 
ios cerebrales y el network parietofrontal del hemisferio izquierdo (Philip & de a 
Cuando el acto motor esta dirigido a escribir con cualquier mi, hay bos a 
isferio izquierdo; si | contrario, el acto motor implica ; - 

rebral en el hemisferio izquierdo; si, por el co í : J 
ied cerebral es menos asimétrica y más bilateral, independiente de cuál sea la mano 

utilizada (Potgieser, van der Hoorn, & de Jong, 2015). 


ASIMETRIA EN PACIENTES CON DANO CEREBRAL 


i i i el 
El conocimiento de la asimetria cerebral se ha ampliado E E 0 ds 
i i ñ bral unilateral y de pacientes someti 
studio de pacientes con daño cere’ ateral metidos 
sa del cuerpo calloso como tratamiento quirúrgico, en casos de epilepsias intratables por 


medios farmacológicos. 


Lesiones hemisféricas unilaterales 


La presencia de asimetría cerebral se definió gracias a las nora rtrd abe 
izÓ i fio del hemisferio izquierdo y que presen 
Broca realizó en un paciente con daño S oe 
id iació Ogi is el 17 de abril de 1861; unos años ma $ 
nión de la Asociación Antropológica de París e j quede aq 
ió i i izada el 15 de Junio de 1865, el médico 
otra reunión de la misma sociedad realiza A 
y i Alisi y or de casos que había sufrido les 
sentó un cuidadoso análisis de un número may: A dd 
isferio izqui id | que hoy se conoce como área de 3 
hemisferio izquierdo en la región fronta o bl 
Í i la producción del lenguaje ausente : 
casos habían presentado alteraciones en ducc l T 
lesiones del hemisferio derecho. Broca concluyó diciendo “Nous parlons avec l'hémisphé, 
gauche” (“hablamos con el hemisferio izquierdo”; Broca, 1865, p. 384). 


Desde entonces, la patología cerebral ha servido pga aoa at re 
ñ s i i te tiene cada hemisferio ce i 
enseña sobre las funciones que posiblemen ] int es Sc 
i s que se hagan, siguiendo el arg 
ue debemos ser cautelosos en las generalizacione: : i 3 
ee por Jackson hace más de un siglo (1864) “localizar el daño que destruye el len 
guaje y localizar el lenguaje son dos cosas diferentes”. 


r ze ? ial- 
La neuropsicologia ha demostrado que las funciones cognosci ia s ee 
isferi i ió ciones 
i lesionado. La observación de las altera 
mente dependiendo de hemisferio nado ; à A 
por sujetos que presentan lesiones hemisféricas unilaterales constituye uno de los méti 
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dos más importantes Para comprender el papel que cada hemisferio desempeña en la or- 
ganización de la actividad cognoscitiva y comportamental del individuo. 


Las lesiones del hemisferio izquierdo producen alteraciones del lenguaje (afasia) en la gran 
mayoría de los individuos, independientemente de su preferencia manual. Se estima que 
de 98 a 99% de los individuos diestros, y de 60 a 70% de los zurdos, tienen una representa- 
ción del lenguaje en el hemisferio izquierdo. Dichas afasias van a presentar características 
diferentes dependiendo de las áreas comprometidas. Lesiones frontales tienden a com- 
prometer particularmente la producción del lenguaje, observándose una reducción en la 
fluidez verbal y una alteración en la organización gramatical de las frases. Lesiones tempo- 
rales, por el contrario, dificultan la comprensión del lenguaje y pueden alterar la semántica 
del mismo. El compromiso del lóbulo parietal produce frecuentemente agrafia, incapaci- 
tando al individuo para utilizar el lenguaje escrito. El lóbulo occipital izquierdo juega un 
papel más importante en el lenguaje escrito que en el oral; al lesionarse se puede observar 
una alteración específica en la lectura (alexia pura) 


Al tener el hemisferio izquierdo tan estrecha relación con la preferencia manual, es de su- 
poner que la organización de los movimientos aprendidos está particularmente mediada 
por este hemisferio. De hecho, las alteraciones en los movimientos aprendidos (apraxias) 
se observan generalmente en casos de lesiones del hemisferio izquierdo. 


© 


La predominancia del hemisferio izquierdo en procesos lingüísticos se ha corroborado al 
estudiar las alteraciones de memoria en pacientes con lesiones de este hemisferio. En tér- 
minos generales, las lesiones hemisféricas izquierdas tienden a decrecer la capacidad de 
memoria verbal (semántica), en comparación con la memoria visual o experiencial (episó- 
dica). Esta disminución en los procesos de memoria verbal es particularmente marcada en 
pacientes con lesiones temporales mesiales (circunvolución del hipocampo) 


Cuando las lesiones se producen en el hemisferio derecho, las alteraciones que se observan 
son muy diferentes a las que se describen como consecuencia de lesiones izquierdas. El len- 
guaje generalmente no se altera en su aspecto simbólico, sino en su componente melódico. 
Los pacientes con lesiones en este hemisferio pueden presentar dificultades para comprender 
y, O para producir la prosodia (entonación) del lenguaje (Ross, 1984). El paciente presentará 
limitaciones para reconocer el tono afectivo que acompaña a un mensaje verbal, sin encon- 
trar diferencias entre mensajes que conllevan diferente tono emocional. Existe una alteración 
en la pragmática del lenguaje (Joanette, Goulet & Hannequin, 1990) y en todo aquello que se 
podría considerar como aspectos paralingüísticos en el lenguaje (figura 3-3). 
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AFECTIVA EN EL LENGUAJE 


Comprensión 


Producción espontánea 


Intacta 


Pobre 


Pobre 
con 


comprensión intacta producción espontánea intacta 


Figura 3-3. Las lesiones en el hemisferio derecho se asocian con defectos en el uso en la pee 
(aprosodia motora en lesiones frontales, aprosodias sensoriales en lesiones tempora >> y a i 
dia mixta en lesiones frontales y temporales combinadas (A); en tanto que las lesiones a 
en el hemisferio izquierdo producen trastornos en el lenguaje eer = maana m > 
i i i ducción, en 3 afasia de tipo 
ue generan afasia de tipo Broca, en 2 afasia de con i ia € y 
i eco de tipo transcortical sensorial (B) (ver capitulo 4 para caracteristicas de estas afasias). 
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La amusia, que se refiere a la pérdida del sentido musical, se ha asociado con lesiones 
del hemisferio derecho en sujetos sin educación musical (Henson, 1985). Sin embargo, en 
sujetos con educación musical, se ha supuesto una participación más bilateral de ambos 
hemisferios en actividades musicales (Hofman, Klein & Arlazoroff, 1993). Las lesiones del 
hemisferio derecho pueden, igualmente, alterar automatismos verbales orales (como con- 
tar) y gráficos (como firmar). Estos pacientes pueden presentar alteraciones en la lectura y 
la escritura secundarias, así como dificultades espaciales. En la alexia espacial se observa 
un inadecuado seguimiento de los renglones, omisiones de sílabas o palabras colocadas 
en el campo visual izquierdo, y dificultades para la lectura de la puntuación (figura 3-4). 
Los pacientes con agrafia espacial distribuyen los grafemas sobre el lado derecho de la 
hoja, presentan aglutinamiento de los elementos y perseveración de rasgos y letras (Ardila 
& Rosselli, 1993, 1994). i 


Maria Moreno, una señora de 55 años 
que trabajaba limpiando pisos de un 
edificio de oficinas de la Avenida 
Juárez. Al salir de su trabajo la 
atracaron dos hombres y una mujer y le 
robaron $50. María fue a la policía, 
puso la denuncia y la policía le regaló 
$10. 


Figura 3-4, Ejemplo de lectura en un paciente con alexia espacial asociada con una lesión hemis- 
férica derecha. El paciente solo lee lo que está marcado en negritas. 


Estos hallazgos han llevado a cuestionar la dicotomía simple de lingúístico/no lingúístico 
para referirse al hemisferio izquierdo y derecho, respectivamente. El lenguaje constituye un 
sistema funcional complejo que exige la participación de múltiples eslabones para su ade-' 
cuada comprensión y producción. Cada hemisferio contribuye de manera diferencial a la 
realización del lenguaje: el hemisferio izquierdo aporta más exactamente a los componen- 
es fonológicos, gramaticales, y a la memoria verbal (conocimiento lexical), en tanto que el 
hemisferio derecho estaría más implicado es los aspectos entonacionales, emocionales y 
espaciales del lenguaje oral y escrito. 


La participación del hemisferio derecho en la organización de esquemas espaciales es 
ampliamente aceptada (Snow & Mattingley, 2005; Smania et al., 1998). Los pacientes con 
esiones unilaterales derechas presentan dificultades en el pensamiento espacial y en la 
memoria topográfica. Las tareas que dependen de la información visoespacial se ven seve- 
ramente alteradas en estos pacientes. Pacientes con lesiones hemisféricas derechas tienen 
dificultades no solo para localizar un objeto dentro de un plano, sino también presentan 
disminución en la memoria visoespacial (Meier & Thompson, 1983). 


El hemisferio derecho tiene una reconocida importancia sobre la atención y el reconoci- 3 
miento del hemicuerpo contralateral. Las lesiones de este hemisferio conllevan una pérdi- 4 
da de la atención en el hemicampo y hemicuerpo contralaterales a la lesión. Los pacientes 
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con lesiones derechas frecuentemente se comportan como si no existieran nilos estímulos 
presentados en el lado contralateral a la lesión (negligencia espacial unilateral), ni el hemi- 
cuerpo izquierdo (hemiasomatognosia). La alteración del esquema corporal más frecuen- 
temente observada en pacientes con lesiones del hemisferio izquierdo es la agnosia digital, 
que bien podría considerarse como una forma restringida de autotopagnosia. 


Los trastornos del reconocimiento perceptual de rostros familiares (proso pagnosia) se 
han asociado con lesiones derechas (Meier & Thompson, 1983). En la mayoría de los ca- 
sos con prosopagnosia se han descrito lesiones bilaterales (Bauer, 2006); sin embargo, 
se puede presentar prosopagnosia en casos de lesiones unilaterales derechas (Benton, 
1990, Sergent & Villemure 1989). 


Los cambios emocionales representan otra alteración observable en pacien es con lesio- 
nes del hemisferio derecho. Son frecuentes la desinhibición, la indiferencia hacia la he- 
miplejia izquierda (anosognosia) y las reacciones inadecuadas ante materia humorístico 
(Wapner, Hamby & Gartner (1981). Cicone, Wapner y Gartner (1980) demostraron la incapa- 
cidad para juzgar emociones apropiadamente tanto en tareas verbales como no verbales. 
La reacción indiferente al defecto motor hace en ocasiones más difícil la rehabilitación de 
estos pacientes. Los pacientes con lesiones del hemisferio izquierdo, particularmente fron- 
tales, asociadas con afasia de tipo Broca, pueden presentar en la fase inicial de su cuadro 
afásico una crisis de angustia, desesperación y depresión que ha sido denominada “reac- 
ción catastrófica” (Heilman, Blonder, Bowers & Valenstein, 2012). Esta reacción emocional, 
aunque dramática, es considerada apropiada, ya que se desencadena ante la impotencia 
del paciente para comunicarse, 


La tabla 3-2 resume las alteraciones observadas más frecuentemente en lesiones unilate- 
rales derechas e izquierdas. Diversas alteraciones neuropsicológicas, como son la agnosia 
visual para objetos, la prosopagnosia y la amnesia anterógrada y retrógrada, se producen 
preferencialmente con lesiones bilaterales. 


Tabla 3-2. Principales alteraciones neuropsicológicas observadas 
en caso de lesiones del hemisferio derecho e izquierdo 


Función Hemisferio derecho - Hemisferio izquierdo 


lenguaje oral aprosodia afasia 


escritura agrafia espacial agrafia afásica 
lectura alexia espacial alexia global 
cálculo acalculia espacial acalculia primaria 
música amusia análisis musical 
praxis apraxia construccional apraxia ideomotora 


percepción espacial agnosia topográfica agnosia simultánea 


percepción corporal hemiasomatognosia autotopagnosia 


memoria amnesia experiencial amnesia semántica 


afecto reacción indiferente reacción catastrófica 
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Comisurotomia y asimetria cerebral 


Las comisuras se refieren a fibras que conectan los dos hemisferios cerebrales. El cuerpo 
calloso (figura 3-5) representa la colección más importante de fibras comisurales entre las 
áreas de asociación de cada hemisferio cerebral. Además, existen algunas comisuras adi- 
cionales, como son la comisura anterior, la comisura del hipocampo y el fórnix. Dentro de la 
escala filogenética, el grado de desarrollo del cuerpo calloso se correlaciona con la evolu- 
ción de la corteza cerebral. Es posible distinguir tres partes en el cuerpo calloso: la porción 
anterior o rodilla, la región media o cuerpo y la región posterior o esplenio. 


Cuerpo Calloso 


Figura 3-5. Ubicación del cuerpo calloso en el cerebro, 


Hace un siglo, se describieron los primeros síndromes neuropsicológicos secundarios 
a lesiones del cuerpo calloso: la alexia sin agrafia (Dejerine, 1892) y la apraxia unilateral 
(Liepmann & Maas, 1906). Dejerine interpretó la alexia sin agrafia de su paciente como un 
síndrome en el cual las áreas visuales habían quedado aisladas de las regiones del len- 
guaje. Liepmann presentó una explicación similar, atribuyendo la apraxia a un aislamiento 
motor de las regiones del lenguaje. Sin embargo, la importancia del cuerpo calloso so- 
lamente se reveló con la introducción y extensión del método quirúrgico de seccionar el 
cuerpo calloso en casos de epilepsias intratables, con el objeto de evitar la generalización 
de las crisis de un hemisferio cerebral al otro (van Wagenen & Herren, 1940). Las primeras 
comisurotomías incluían el cuerpo calloso y el fórnix. Los estudios psicológicos iniciales 
no revelaron cambios evidentes en estos pacientes (Akelaitis, 1942), aparentemente por- 
que la cirugía se realizó a una edad temprana (Geschwind, 1965), la sección callosa no fue 
completa (Walsh, 1987) y las pruebas neuropsicológicas utilizadas no fueron adecuadas 
(Geshwind, 1965). Más aún, muchos de los pacientes comisurotomizados sufrían epilepsia 
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crónica durante muchos años antes de la cirugía y, por lo tanto, presentaban alteraciones 
cognoscitivas globales que no los hacía aptos para estudiar las alteraciones cognoscitivas 
específicas relacionadas con cada hemisferio cerebral (Wolford, Millar & Gazzaniga, 2004). 


Los estudios sobre comisurotomías se iniciaron más tarde en animales (Myers, 1955): pri- 
mero en gatos y posteriormente en chimpancés. A los gatos, a los cuales se les había sec- 
cionado el quiasma óptico, se les enseñaba una tarea de discriminación visual a través 
de un solo ojo, mientras el otro ojo permanecía tapado; una vez aprendida la tarea, se les 
evaluaba con el ojo que no había sido entrenado. Los animales que mantenían el cuerpo 
calloso intacto discriminaban rápidamente el estímulo por el ojo que nunca habían uti- 
lizado. Los animales que además de tener sección del quiasma óptico presentaban sec- 
ción del cuerpo calloso, actuaban como si nunca hubieran visto el estímulo, Igualmente, 
se halló que, si se entrena a un gato comisurotomizado para que aprenda a oprimir con 
una de sus patas un pedal, se observará que tal tipo de aprendizaje no se transfiere a la 
otra pata (Sperry, 1964). Esto demuestra inequívocamente que el aprendizaje realizado 
por cada hemisferio permanece inaccesible al otro, y por lo tanto, el cuerpo calloso en 
el animal normal cumple la función de permitir que ambos hemisferios compartan el 
aprendizaje y la memoria (Ardila, 1979). 


Apartir de los años sesenta, Sperry (1961, 1964), Gazzaniga, Bogen y Sperry (1962) comenza- 
ron a investigar con pruebas neuropsicológicas más sofisticadas en los pacientes sometidos 
a comisurotomía del cuerpo calloso, y se definió por primera vez el sindrome de desconexión 
interhemisférica, también conocido como “síndrome del cerebro dividido” o “sindrome de 
Sperry”, tabla 3-4). A primera vista es difícil distinguir un individuo comisurotomizado de un 
individuo normal: no se observan alteraciones en el estado de alerta, el lenguaje está nor- 
malmente conservado (exceptuando un estado inicial de mutismo transitorio y cierta dis- 
prosodia) y muestran una capacidad adecuada para realizar la mayoría de las actividades. 
Sin embargo, al evaluar cuidadosamente las funciones visoperceptuales, táctiles, auditivas 
y lingüísticas, se van a observar defectos que demuestran la especialización de funciones de 
cada hemisferio cerebral y la importancia del cuerpo calloso en su interacción. 


Tabla 3-4. Características del sindrome de desconexión interhemisférica 


1. Hemianomia visual izquierda 
2. Hemianomia táctil izquierda 
3. Hemiapraxia izquierda 

4. Hemiinatención izquierda 

5. Hemialexia izquierda 

6. Hemiagrafia izquierda 


7. Hemianomia olfativa derecha 


8. Hemiacopia derecha 
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Funciones visoespaciales 


Al presentar estimulos visuales sobre los dos campos visuales utilizando un taquistosco- 
pio, se observa que los estimulos presentados en el campo visual derecho son recono- 
cidos y denominados adecuadamente. Sin embargo, al presentar los mismos estimulos 
en el campo visual izquierdo, el sujeto no los puede describir verbalmente, como si el 
hemisferio derecho fuera incapaz de utilizar el lenguaje para describir lo que ve. El sujeto 
es capaz, sin embargo, de seleccionar entre varios el objeto que se le ha presentado en el 
campo visual izquierdo (hemisferio derecho), demostrando que ha percibido el estímulo 
visual. Ambos hemisferios perciben la estimulación visual pero cada uno tiene una forma 
diferente de expresarla. 


Levy, Trevarthen y Sperry (1972) desarrollaron el método de las figuras quiméricas y lo apli- 
caron a pacientes comisurotomizados. Cada figura está formada por dos mitades de estí- 
mulos diferentes que se unen en la parte central, de tal manera que, por ejemplo, la mitad 
derecha corresponde a un hombre y la mitad izquierda a una mujer. Estas figuras fueron 
presentadas utilizando un taquistoscopio; el sujeto debía, en primer lugar, denominar el 
estímulo, en segundo lugar seleccionar con la mano derecha entre varios estímulos lo que 
veía, y finalmente, realizar la selección con la mano izquierda. Cuando la tarea era denomi- 
nar, la respuesta verbal del sujeto correspondía al estímulo presentado en el campo visual 
derecho (hemisferio izquierdo). Los pacientes presentaban una incapacidad para denomi- 
nar los estímulos presentados en el campo visual izquierdo (hemianomia visual izquierda). 
Por el contrario, la tarea de selección favorecía al estímulo presentado en el campo visual 
ipsilateral a la mano utilizada para realizar la escogencia. 


Levy, Trevarthen y Sperry (1972) concluyen que los dos hemisferios desconectados pue- 
den procesar información independiente. La dominancia en el control ejercido por cada 
hemisferio dependerá del proceso central requerido: si no se necesita sino un simple 
reconocimiento visual, el hemisferio derecho reconocerá las propiedades del estímulo. 


izando las características analíticas del objeto. Los estímulos que no tenían una corres- 
pondencia verbal en la memoria a largo plazo fueron imposibles de reconocer por el 
hemisferio izquierdo. 


Otra disociación entre los dos hemicuerpos hallada en pacientes comisurotomizados se re- 
¡ere a la habilidad para copiar figuras. Al realizar una evaluación preoperatoria se observa 
que la mano derecha es más hábil para copiar. Después de la cirugía, sin embargo, la mano 
derecha demuestra dificultades para copiar figuras tridimensionales, mientras que la mano 
izquierda conserva su habilidad para dibujar figuras con perspectiva (figura 3-6) (Bogen, 
969). De la misma manera, el hemisferio derecho, a través de la mano izquierda, logra una 
mejor ejecución en la realización de tareas de ensamblaje con cubos. Bogen denominó 
acopia derecha a esta dificultad de la mano derecha para reproducir diseños. 


Si la respuesta del sujeto exige un análisis verbal, el hemisferio izquierdo participará, uti- < 
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Figura 3-6. Paciente con síndrome de desconexión interhemisférica en varias tareas realizadas con 
su mano derecha y su mano izquierda. 


Funciones auditivas 


Los pacientes comisurotomizados identifican palabras y sonidos si estos son presentados en 
cada oído en forma independiente. Si se utiliza el método de audición dicótica y se presentan 
simultáneamente los estímulos en los dos oídos, se observa que el paciente tiende a extinguir 
aquella información presentada en el oído izquierdo y a describir únicamente la información 
presentada en el oído derecho. Esta supresión auditiva tiene para Bogen (1985) dos explicacio- 
nes: a) existe una supresión de la información ipsilateral del oído izquierdo observada en suje- 
tos normales al utilizar la presentación binaural; y b) la sección del cuerpo calloso impide trans- 
ladar la información auditiva alcanzada por el hemisferio derecho hacia el hemisferio izquierdo. 


Funciones táctiles 


Los resultados obtenidos en tareas de reconocimiento táctil fueron muy semejantes a aquellos 
observados en tareas visoperceptuales. Los objetos presentados táctilmente en la mano dere- 
cha (estereognosia) fueron rápidamente reconocidos verbalmente, en tanto que al utilizar la 


mano izquierda el sujeto era incapaz de describir los objetos verbalmente, a pesar de afirmar 


que tenia algo colocado en lamano. El sujeto era capaz de identificar el estímulo palpado, selec- 
cionándolo entre varios o incluso dibujándolo con la mano izquierda, demostrando una ade- 
cuada percepción y memoria táctil. Esta incapacidad para denominar los objetos presentados 
táctilmente se conoce como hemianomia táctil izquierda. El problema que el paciente presenta 
no es entonces un problema de reconocimiento (agnosia), sino de lenguaje (anomia). 


Si al sujeto con sección del cuerpo calloso se le presentan de manera simultánea objetos 
en las dos manos, describirá verbalmente sólo el objeto que sostiene en su mano derecha, 
y olvidará aquel que mantiene en su mano izquierda, mostrando extinción izquierda ante 
la doble estimulación. Aparentemente, la atención perceptual de las aferencias somesté- 
sicas es procesada en forma dominante por el hemisferio izquierdo, y si este hemisferio se 
encuentra ocupado ya realizando alguna tarea, cualquier estímulo que se presente en el 
hemicuerpo izquierdo pasará desapercibido. 
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La denominación táctil de las partes del cuerpo también muestra diferencias si las partes 
estimuladas son del hemicuerpo derecho o izquierdo. Al tocar partes del hemicuerpo de- 
recho, el sujeto, que se mantiene con los ojos vendados, las denomina adecuadamente. 
Cuando las partes estimuladas pertenecen al hemicuerpo izquierdo (exceptuando la cara 
o la cabeza), la denominación no se logra, a pesar de que el paciente es capaz de señalar 
con la mano izquierda la parte del cuerpo estimulada, demostrando una vez más que el 
problema constituye una anomia táctil unilateral. 


Funciones olfativas 


Después de una comisurotomía completa que incluye el cuerpo calloso y la comisura an- 
terior, el paciente es incapaz de denominar olores colocados en la fosa nasal derecha, con- 
servando la capacidad para denominar olores presentados a la fosa nasal izquierda. Esta 
hemianomia olfatoria o anomia olfativa derecha parece ser secundaria a la sección de la co- 
misura anterior, ya que secciones del cuerpo calloso sin compromiso de la comisura anterior 
no la producen. El sistema olfativo, al contrario de los demás sistemas sensoriales, no se cru- 
za, y los estímulos olfatorios presentados en cada fosa nasal se proyectan ipsilateralmente. 
La anomia olfativa derecha no constituye un defecto en el reconocimiento de los olores, ya que 
el paciente puede seleccionar el objeto relacionado con el olor (p. ej., señalar un pescado). 


Funciones motoras 


Los pacientes comisurotomizados no pueden transponer movimientos de una mano en 
la otra. Si se coloca la mano derecha en una posición dada, serán incapaces de reproducir 
dicha posición con la otra mano. Esta dificultad es igualmente válida para la transposición 
de movimientos de la mano izquierda a la derecha, o a la inversa. Los movimientos que 
impliquen el uso coordinado de las dos manos (p. ej., introducir una hoja dentro de un 
sobre) se ven afectados. En ocasiones, se observa una capacidad para encontrar, sin el con- 
rol visual, una mano conta otra. Esta dificultad ha sido denominada síndrome de la mano 
extraña o ajena (Brion €: Jedynak, 1972). 


Todos los pacientes comisurotomizados descritos por Bogen (1985) presentaron apraxia uni- 
ateral con la mano izquierda. Esta dificultad se observa en la incapacidad para realizar movi- 
mientos bajo las órdenes verbales con esta mano (p. ej., “muéstreme como dice adiós con la 
mano izquierda”), a pesar de lograr una actuación correcta imitando al examinador. La ejecu- 
ción de los mismos movimientos con la mano derecha es correcta. La explicación a la presen- 
cla de esta apraxia ha sido que las áreas motoras derechas que controlan los movimientos de 
a mano izquierda, queden aisladas de las áreas del lenguaje. En el cerebro normal, la orden 
verbal para ejecutar un movimiento es analizada por el hemisferio izquierdo, y supuestamen- 
e traslada a las áreas motoras del mismo lado, para ser posteriormente enviada a través del 
cuerpo calloso a las áreas motoras derechas, que controlan la mano izquierda. Si se secciona 
el cuerpo calloso el proceso se interrumpe y el mensaje nunca es conocido por el hemisferio 
derecho (ver figura 3-7). La apraxia unilateral izquierda se atribuye a la poca comprensión ver- 
bal del hemisferio derecho (que controla la mano izquierda) y al poco control motor ipsilateral 
que ejerce. Los pacientes comisurotomizados pueden presentar movimientos antagónicos e 


incluso opuestos con las dos manos: con la derecha se abotona la camisa y con la izquierda : 
se la desabotona. Esta apraxia antagónica evidente tiende a desaparecer rápidamente des- ¿ 


pués de la cirugía, a pesar de persistir cierto grado de apraxia ideomotora izquierda. 
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Orden verbal Orden verbal 


NORMAL APRÁXICO 


Figura 3-7. En el cerebro normal, la orden verbal para ejecutar un movimiento (por ejemplo, “con 
su mano izquierda indique el símbolo de negación” es analizada por el hemisferio izquierdo (área 
de Brodmann 22) y supuestamente trasladada a las áreas motoras del mismo lado (áreas de 
Brodmann 4, 6), después de que el lóbulo parietal (BAs áreas de Brodmann 39 & 40) ha programa- 
do la respuesta motora, para ser posteriormente enviada a través del cuerpo calloso a las áreas 
motoras derechas, que controlan la mano izquierda. Si se secciona el cuerpo calloso, el proceso se 
interrumpe y el mensaje nunca es conocido por el hemisferio derecho, por lo que la mano izquier- 
da no puede realizar el acto motor pedido. 


Funciones lingúísticas 


Uno de los aspectos más importantes del síndrome de desconexión interhemisférica se 
refiere a la dificultad del hemisferio derecho para comprender y utilizar el lenguaje. Este 
defecto lingüístico subyace a la hemianomia táctil izquierda, la hemiapraxia y la hemia- 
nosmia, y se corrobora después al explorar el lenguaje escrito. La presencia de hemialexia 
y de hemiagrafia izquierdas constituye otra característica de este síndrome. Los pacientes 
tienen dificultades para leer los estímulos presentados en el campo visual izquierdo y no 
pueden escribir con la mano izquierda. La capacidad del hemisferio izquierdo para com- 
prender y producir lenguaje se encuentra intacta en pacientes comisurotomizados: realizan 
adecuadamente los movimientos solicitados con la mano derecha, escriben al dictado, de- 
nominan objetos explorados táctilmente con la mano derecha o presentados en el campo 
visual derecho y leen las palabras o frases presentadas en este campo visual. 


Contrario al pensamiento inicial, el hemisferio derecho no carece completamente de len- 
guaje. El sujeto logra reconocer con la mano izquierda palabras simples presentadas en el 
campo visual izquierdo, aunque no logre verbalizarlas. Gazzaniga, Bogen y Sperry (1962) 
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presentaron la palabra “heart” (corazón) a un sujeto con sección del cuerpo calloso, de tal 
manera que la primera parte de la palabra (“he”) cayera sobre su campo visual izquierdo 
(y fuera en consecuencia leída por el hemisferio derecho) y la segunda parte de la palabra 
(“art”) cayera sobre el campo visual derecho y fuera percibida por el hemisferio izquierdo. 
Cuando al sujeto se le preguntó qué palabra había visto, respondió “art”, pero cuando se le 
pidió que la reconociera con su mano izquierda entre un grupo de palabras (entre las que 
se encontraban “art”, “he”, y “heart”) seleccionó “he”. El hemisferio derecho puede recono- 


cer ciertas palabras de alta frecuencia y realizar análisis sintácticos muy rudimentarios. 


La expresión lingüística del hemisferio derecho parece ser mucho menor que su capacidad 
de comprensión. La información recibida por el hemisferio derecho no puede ser comuni- 
cada utilizando un código verbal oral ni escrito. Las dificultades en la producción tienden a 
disminuir con el paso del tiempo. Gazzaniga (1982) describe cierta habilidad para integrar 
información procedente de los dos hemisferios cerebrales después de tres años de la comisu- 
rotomía. Si al paciente se le presentan simultáneamente dos estímulos, uno en cada campo 
visual (por ejemplo, las palabras “alfiler” y “dedo”), la respuesta puede ser el resultado de la 
integración entre las dos palabras (por ejemplo, “sangrar”). Estos hallazgos sugieren el desa- 
rrollo de cierta transferencia interhemisférica a través de otras comisuras cerebrales intactas. 


El cuerpo calloso realiza una función integradora de las funciones visoperceptuales prove- 
nientes de los dos campos visuales, somatosensoriales procedentes de los dos hemicuerpos, 
y unificadora de los procesos de atención y conciencia. Sin el cuerpo calloso el hemisferio 
izquierdo no sabe lo que hace el derecho, y el hemisferio derecho queda fuera del control lin- 
gúístico del hemisferio izquierdo. Cada uno de los hemisferios cerebrales parece almacenar 
aprendizajes diferentes. Sin embargo, si un hemisferio requiere de la información almacena- 
da en el otro, tiene acceso inmediato a ella gracias a la función integradora del cuerpo calloso. 


ESPECIALIZACIÓN HEMISFÉRICA 


Los resultados obtenidos en los estudios descritos en individuos normales y en pacientes 
comisurotomizados y con lesiones unilaterales han generado hipótesis sobre la función de 
cada uno de los hemisferios en el cerebro normal. Se han propuesto diferentes dicotomías 
(Bradshaw & Netleton, 1981; Bogen, 1969; Walsh, 1987) para explicar la presencia de asi- 
metría cerebral. La tabla 3-5 presenta algunas de las dicotomías halladas en la literatura. 


Tabla 3-5. Algunas dicotomías propuestas para la asimetría hemisférica 


Hemisferio derecho Hemisferio izquierdo Referencia 


Percepción Expresión Jackson (1874) 
Retino-ocular Auditivo-articular Jackson (1874) 
Imaginación visual Preposicional Jackson (1874) 
Visoespacial Verbal Kimura (1963) 
Atemporal Temporal Efron (1963) 

Sintético Analítico e & Nettleton, 
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Hemisferio derecho Hemisferio izquierdo Referencia Continuación 


Funcionamiento difuso funcionamiento focal Semmens, 1968 


Geffen, Bradshaw & Wallace, 


Identificación física Identificación por nombre 


1972 
Procesamiento ep Procesamiento serial Cohen, 1973 
paralelo 
Imaginativo Simbólico Robertson & Inglis, 1978 


Desde el comienzo, se supuso que los hemisferios cerebrales realizaban funciones anta- 
gonicas. En 1874, Jackson propuso como funciones dominantes del hemisferio izquierdo 
la expresión verbal, la función auditivo-articular y proposicional, en contraposición con 
funciones perceptuales, retinooculares y de imaginación visual del hemisferio derecho. 
Kimura (1963) propuso diferencias dependientes del tipo de estímulo analizado (verbal/ 
visoespacial). Esta dicotomía cayó rápidamente en desuso por la observación repetida de 
que el hemisferio derecho también podía detectar y manipular alguna información verbal. 
Kimura sugiere que la especialización del hemisferio izquierdo no consiste simplemente en 
procesar material verbal, sino en el manejo motor que media en la actividad verbal. La co- 
municación verbal, según Kimura, es la manifestación de un acto motor fino. Otros autores 
—como Efron (1963) — sugieren que la diferencia entre el hemisferio derecho y el izquierdo 
está en que este último tiene una gran capacidad para detectar cambios temporales. Para 
discriminar el lenguaje es indispensable realizar una discriminación fina entre intervalos de 
tiempo cortos. El hemisferio izquierdo no estaría especializado en el lenguaje propiamente, 
sino en la secuenciación temporal que subyace al lenguaje. Semmens (1968), por su parte, 
argumenta que la diferencia entre los dos hemisferios cerebrales se refiere a la forma espe- 


cifica de organización de diferentes funciones; propone entonces que el hemisferio izquier-. 


do posee funciones más focalizadas y el hemisferio derecho funciones mucho más difusas. 
Semmens (1968) se apoya en la observación de que las lesiones pequeñas del hemisferio 
izquierdo producen déficits específicos dependiendo de su localización; en tanto que le- 
siones menores focalizadas del hemisferio derecho pueden no presentar sintomatología 
evidente, y en ocasiones esta es similar independiente de su localización. 


A partir de la propuesta de Semmens comenzaron a popularizarse diferentes dicotomías in- 
terhemisféricas dependientes de las formas de procesamiento de información (serial/ parale- 
o) y de los estilos cognoscitivos subyacentes (analítico/ sintético). Con relación a la distinción 
serial/ paralelo, Cohen (1973) argumenta que el tiempo que emplea el hemisferio izquierdo 
en el análisis de un estímulo es proporcional al número de elementos que contiene el estimu- 
o; el análisis realizado por el hemisferio derecho no mostraría este incremento temporal, lo 
cual implicaría entonces un análisis simultáneo de los estímulos por parte del hemisferio de- 
recho y un análisis seriado por parte del hemisferio izquierdo. La dicotomía analítico/sintético 
establece tipos diferentes en el procesamiento de información para cada hemisferio cerebral. 
El hemisferio izquierdo tendría una aproximación más lógica, analítica y conceptual a los esti- 
mulos, en tanto que el hemisferio derecho recurriría a principios gestálticos de unificación de 
ormas. El hemisferio izquierdo utilizaría un principio de similitud conceptual mientras que el 
derecho utilizaría más exactamente el principio de similitud estructural. El hemisferio izquier- 
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do buscaria similitudes por nombres (contenido verbal) mientras que el derecho buscaria 
similitudes por apariencia fisica (contenido visoperceptual). 


La dominancia cerebral implica entonces una asimetria funcional. Cada hemisferio inter- 
viene en una función cognoscitiva de una manera desigual. Esta desigualdad puede ser 
considerada por muchos como absoluta (un hemisferio media exclusivamente una fun- 
ción) o relativa (un hemisferio posee una mayor importancia en esta mediación). Kinsbour- 
ne (1971) considera que los dos hemisferios tienen la capacidad para desarrollar una fun- 
ción, pero cada uno inhibe o suprime la actividad del otro, de tal manera que el hemisferio 
izquierdo inhibe la capacidad de lenguaje del hemisferio derecho y el hemisferio derecho 
inhibe la capacidad para procesar información musical en el hemisferio izquierdo. Dicha 
inhibición cesaría si el hemisferio izquierdo se lesiona a temprana edad y el hemisferio de- 
recho entonces asumiera las funciones lingúísticas. 


La remoción del hemisferio cerebral izquierdo (hemisferoctomía) como tratamiento para 
la epilepsia ha permitido analizar la plasticidad del hemisferio derecho y su capacidad 
para desarrollar las habilidades lingüísticas tanto orales como escritas, que en condiciones 
normales se lateralizan en el hemisferio izquierdo. Estas hemisferoctomías realizadas en 
edades tempranas resultan en un desarrollo del lenguaje expresivo dentro de los límites 
normales bajos con cierta variabilidad entre los individuos. Debode et al., (2015) encuentra 
que aproximadamente 60% de estos.pacientes con hemisferoctomía desarrollan además 
de un lenguaje oral normal, una capacidad promedio para leer palabras y párrafos con con- 
servación de la conciencia fonológica. La capacidad del hemisferio derecho para asumir las 
funciones del izquierdo lesionado decrementa con la edad. 


Vale la pena mencionar que los dos hemisferios cerebrales no parecen presentar mayor 
asimetría con relación a las funciones cerebrales primarias sensoriales y motrices. Los 
órganos receptores visuales, auditivos y somatosensoriales presentan un cruce simétrico 
de las vías que salen del receptor. De tal suerte que las lesiones en las áreas primarias de 
los hemisferios cerebrales van a producir una pérdida sensorial o motriz cualitativamen- 
te igual (aunque contralateral a la lesión) independientemente de si la lesión es derecha 
o izquierda. Las lesiones de las áreas visuales primarias derechas producen, por ejemplo, 
una hemianopsia homónima equivalente a si la lesión es izquierda o derecha; la diferen- 
cia se encuentra únicamente en el campo visual que se compromete. Esta afirmación es 
válida para los déficits motores y somatosensoriales asociados con lesiones de las áreas 
primarias pre y posrolándicas. Aunque el defecto se va a observar en el hemicuerpo con- 
tralateral a la lesión, las características de la hemiplejia o hipoestesia son las mismas en 
caso de lesiones derechas o izquierdas. 


En conclusión, los dos hemisferios cerebrales presentan cierta asimetría funcional. Cada 
hemisferio parece realizar tareas cognoscitivas diferentes pero complementarias. Ningu- 
na función cognoscitiva parece ser completamente dependiente de la función de un solo 
hemisferio cerebral. En el cerebro normal, la interacción entre ambos hemisferios es in- 
dispensable para un adecuado funcionamiento. Las conclusiones obtenidas en cerebros 
lesionados o divididos no nos permiten determinar con suficiente exactitud el funciona- 
miento específico de cada hemisferio en el cerebro normal, ya que el funcionamiento de un 
cerebro lesionado nunca es completamente equivalente al de un cerebro normal. 
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MÉTODOS PARA DETERMINAR LA ASIMETRÍA CEREBRAL 
Método de Wada 


Wada (Wada & Rasmussen, 1960) diseñó un método, que posteriormente fue empleado por 
Milner (1964), para determinar la asimetría cerebral mediante la desactivación temporal de 
uno de los hemisferios cerebrales. El método consiste en inyectar amital sódico en una de las 
arterias carótidas. Cada rama de la arteria carótida interna irriga uno de los hemisferios cere- 
brales, y por lo tanto es posible desactivar un hemisferio mientras que el otro permanece acti- 
vo. Si el hemisferio inactivado es dominante con respecto al lenguaje, el paciente permanece 
afásico por unos minutos, pasados los cuales el lenguaje retorna progresivamente. Durante 
la inactivación del hemisferio no dominante para el lenguaje (generalmente el derecho) no 
se observan defectos lingúísticos, sino dificultades en la orientación espacial, en el reconoci- 
miehto de melodías, en tareas construccionales y errores en la solución de tareas espaciales. 


Esta técnica se ha empleado fundamentalmente en casos neuroquirúrgicos, con el fin de deter- 
minar de antemano posibles secuelas afásicas de la intervención quirúrgica. A pesar de ser este 
el método más adecuado para determinar la asimetría hemisférica para el lenguaje, su uso es 
restringido, debido a las dificultades propias de la técnica y a las molestias y peligros que puede 
causar. Recientemente el método de Wada ha comenzado a ser substituido por técnicas de 
neuroimagen, como la magnetoencefalografía o la resonancia magnética funcional, que son 
técnicas menos invasivas (Bazin et al., 2000; Bowyer et al., 2005) y permiten igualmente observar 
cuál hemisferio presenta más actividad neuronal durante una tarea particular. 


Resonancia magnética funcional 


La resonancia magnética funcional (RMf) detecta cambios en la actividad metabólica del ce- 
rebro en función del aporte de sange/oxigeno en una u otra región cerebral (BOLD). Los au- 
mentos en la actividad cerebral provocan aumentos en el suministro de sangre en la zona que 
ha producido el incremento. Esta técnica se denomina De-Oxigenación-Nivel-Dependiente 
(OND) o secuencias BOLD por sus siglas en inglés, Blood Oxigenation Level Dependent. 


La RMf se ha convertido en un examen esencial para determinar la lateralización del len- 
guaje en pacientes que van a sersometidos a la cirugía de la epilepsia en el que remociones 
cerebrales son parte del tratamiento. Para ello —y mientras se toma la RMf— el pacien- 
te realiza tareas lingüísticas, tales como la de fluidez verbal de tipo fonológico/alfabético 
(generar palabras que comiencen con un fonema/letra determinado) y la generación de 
verbos. Así, se ha constatado que los diestros muestran un lenguaje lateralizado en el he- 
misferio izquierdo en el 96% de los casos, mientras que los zurdos tienen representado el 
lenguaje en el hemisferio izquierdo en 76%, en el derecho en un 10% y bilateralmente 14% 
restante (Dym, Burns, Freeman & Lipton, 2011). 


Evaluación de la preferencia manual 


Los cuestionarios sobre preferencia manual pretenden determinar en qué punto dentro de 
un continuo cuyos extremos son “consistentemente diestro” y “consistentemente zurdo”, se 
encuentra un individuo. Se describen una serie de actividades (p. ej., “¿con qué mano arrojaría 
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una piedra?” ¿con qué mano levantaría una maleta pesada?” etc.) y el sujeto debe establecer 
con qué mano lleva a cabo las actividades señaladas. La preferencia manual para la escritura 
es apenas una de las medidas (no necesariamente la más válida) para determinar preferencia 
manual. Se han desarrollado diferentes cuestionarios de preferencia lateral. 


La determinación de la preferencia manual es una medida indirecta de la dominancia he- 
misférica, y no se correlaciona en forma perfecta con otros métodos. Por ejemplo, los es- 
tudios sobre audición dicótica muestran una ventaja para el material verbal presentado al 
oído derecho en 80% de los sujetos diestros, mientras que el método de Wada demuestra 
una dominancia del hemisferio izquierdo para el lenguaje en aproximadamente 98% de los 
sujetos diestros. Porcentajes similares en la dominancia hemisférica han sido confirmados 
mediante el uso de técnicas modernas de neuroimagen (Hirata et al., 2004) 


Los resultados obtenidos por los métodos de audición dicótica y presentación taquistos- 
cópica no siempre son concordantes (Kolb & Whishaw, 1990). Los sujetos que presentan 
Una ventaja del oído derecho no siempre muestran la misma ventaja para el campo visual 
derecho. Existen diferencias individuales en la anatomía y fisiología de los sujetos normales 
que pueden hacer variar los conceptos sobre asimetría funcional. 


VARIABLES EN LA ASIMETRÍA CEREBRAL 


Las explicaciones referentes a cómo se establece la asimetría cerebral son variadas y en 
ocasiones contradictorias, Dentro de la asimetría tanto anatómica como funcional, deben 
considerarse las diferencias individuales. Existen diferencias en el tamaño y distribución de 
la materia blanca y gris, en la organización vascular del cerebro, etc. Algunas variables tales 
como la preferencia manual y el sexo parecen contribuir a las diferencias anatómicas y fun- 
cionales encontradas entre los dos hemisferios cerebrales. Las mujeres y los zurdos tienden 
a mostrar, en general, una menor asimetría que los hombres y los diestros. 


Asimetría cerebral y sexo 


Una observación repetida en la literatura se refiere a la existencia de alguna relación entre 
sexo y asimetría cerebral. Esta relación se resume en los siguientes puntos: 


1. Los trastornos del lenguaje y el habla de todo tipo son más frecuentes en hombres que 
en mujeres; la tartamudez, por ejemplo, es cuatro veces más frecuente entre los hombres; 


los niños sufren más frecuentemente dislexia que las niñas y las afasias son más benignas 
en las mujeres, 


2. El desarrollo del lenguaje es más rapido en las niñas, al igual que el establecimiento de la 
preferencia manual y la ventaja del oído derecho para la percepción del lenguaje. 


3. Las asimetrías anatómicas descritas (p. ej., diferencias de tamaño en el plano temporal) 
son mayores en los hombres que en las mujeres. Las mujeres parecen presentar una ma- 
yor participación del hemisferio derecho en el lenguaje. Meta análisis sobre las asimetrías 
cerebrales funcionales concluyen que existe un efecto pequeño del sexo (que explica úni- 
camente alrededor de un 4% de la varianza) en el que los hombres presentan una orga- 
nización cerebral para el lenguaje más asimétrica que las mujeres. Hirnstein et al., (2013) 
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encuentran que este efecto varía con la edad, con una lateralización mayor en mujeres 
durante la adolescencia pero en hombres en la adultez temprana. 


4. La frecuencia de zurdos es mayor entre los hombres que entre las mujeres. 


La razón de estas diferencias intersexuales no es completamente clara, aunque se han 
adelantado algunas hipótesis explicativas (p. ej., Geschwind & Galaburda, 1987). Mas aun, 
estudios recientes de neuroimagen encuentran que las diferencias sexuales en la asimetria 
cerebral funcional es mínima y está influida por la edad. 


Hipótesis sobre la preferencia manual 


Existen varias hipótesis sobre el origen de la preferencia manual. ES necesario mencionar al 
mengs: las teorías ambientales, las teorías genéticas, y las hipótesis hormonales. 


Teorías ambientales 


Estas teorías buscan el origen de la preferencia manual en la adaptación ambiental, en un 
efecto reforzador, o simplemente en la presencia de contingencias ambientales de difícil 
determinación y control. La influencia del ambiente sobre la preferencia manual estaría 
apoyada por la observación de los casos de niños que son sometidos a hemisferoctomías 
a una edad temprana, y desarrollan como adultos un lenguaje adecuado. Ello indicaría 
que cada hemisferio cerebral tendría la potencialidad para desarrollar lenguaje. Se supone 
igualmente que el porcentaje de zurdos se ha incrementado durante las últimas cia 
debido particularmente al cese de presiones culturales para que se utilice la mano derecha. 


El porcentaje de zurdos varía en diferentes culturas, En general, se ha supuesto que mien- 
tras más permisiva sea una sociedad, mayor es el número de zurdos. Inversament, mien- 
tras más autoritaria sea una sociedad, menos zurdos se encuentran (Dawson, 1977; Harris, 
1990). Los límites extremos estarían situados entre aproximadamente 2 y 14%. En algunas 
culturas se han reportado porcentajes aún menores del 2%, como es el caso de los indige- 
nas de la familia Tucano, habitantes de la zona fronteriza colombobrasileña (Ardila et al, 
1989; Bryden, Ardila & Ardila, 1993). 


Teorías genéticas 


Entre las teorías genéticas, dos han tenido una repercusión mayor: la teoría de Annett 
(1964, 1967, 1970) y la teoría de Levy y Nagylaki (1972). 


Annett propone la existencia de un gen para la preferencia manual derecha pero no od la 
preferencia izquierda. En ausencia del gen, la distribución de la preferencia manual se realiza- 
ría al azar, con una mayor incidencia de diestros dadas las presiones ambientales. En general, 
este punto de vista ha logrado una gran popularidad y aceptación en la literatura reciente. 


La teoría de Levy y Nagylaki (1972) propone la existencia de dos parejas génicas. Una pri- 
mera pareja (Ll) determinaría la dominancia hemisférica para el lenguaje, siendo L Ai 
je controlado por el hemisferio izquierdo) dominante sobre | (lenguaje controlado por e 
hemisferio derecho). La segunda pareja (Cc) determinaría si la preferencia manual es con- 
tralateral (C) o ipsilateral (c) con respecto al hemisferio cerebral que controla el lenguaje. 
La combinación de estas parejas genéticas resultaría en nueve genotipos y cuatro fenotipos. 
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una piedra?”, ¿con qué mano levantaría una maleta pesada?” etc.) y el sujeto debe establecer 
con qué mano lleva a cabo las actividades señaladas. La preferencia manual para la escritura 
es apenas una de las medidas (no necesariamente la más válida) para determinar preferencia 
manual. Se han desarrollado diferentes cuestionarios de preferencia lateral. 


La determinación de la preferencia manual es una medida indirecta de la dominancia he- 
misférica, y no se correlaciona en forma perfecta con otros métodos. Por ejemplo, los es- 
tudios sobre audición dicótica muestran una ventaja para el material verbal presentado al 
oído derecho en 80% de los sujetos diestros, mientras que el método de Wada demuestra 
una dominancia del hemisferio izquierdo para el lenguaje en aproximadamente 98% de los 
sujetos diestros. Porcentajes similares en la dominancia hemisférica han sido confirmados 
mediante el uso de técnicas modernas de neuroimagen (Hirata et al., 2004) 


Los resultados obtenidos por los métodos de audición dicótica y presentación taquistos- 
cópica no siempre son concordantes (Kolb & Whishaw, 1990). Los sujetos que presentan 
una ventaja del oído derecho no siempre muestran la misma ventaja para el campo visual 
derecho. Existen diferencias individuales en la anatomía y fisiología de los sujetos normales 
que pueden hacer variar los conceptos sobre asimetría funcional. 


VARIABLES EN LA ASIMETRÍA CEREBRAL 


Las explicaciones referentes a cómo se establece la asimetría cerebral son variadas yen 
ocasiones contradictorias. Dentro de la asimetría tanto anatómica como funcional, deben 
considerarse las diferencias individuales. Existen diferencias en el tamaño y distribución de 
la materia blanca y gris, en la organización vascular del cerebro, etc. Algunas variables tales 
como la preferencia manual y el sexo parecen contribuira las diferencias anatómicas y fun- 
cionales encontradas entre los dos hemisferios cerebrales. Las mujeres y los zurdos tienden 
a mostrar, en general, una menor asimetría que los hombres y los diestros. 


Asimetría cerebral y sexo 


Una observación repetida en la literatura se refiere a la existencia de alguna relación entre 
sexo y asimetría cerebral. Esta relación se resume en los siguientes puntos: 


1. Los trastornos del lenguaje y el habla de todo tipo son más frecuentes en hombres que 
en mujeres; la tartamudez, por ejemplo, es cuatro veces más frecuente entre los hombres; 


los niños sufren más frecuentemente dislexia que las niñas y las afasias son más benignas 
en las mujeres. 


2. El desarrollo del lenguaje es más rápido en las niñas, al igual que el establecimiento de la 
preferencia manual y la ventaja del oído derecho para la percepción del lenguaje. 


3. Las asimetrías anatómicas descritas (p. ej., diferencias de tamaño en el plano temporal) 
son mayores en los hombres que en las mujeres. Las mujeres parecen presentar una ma- 
yor participación del hemisferio derecho en el lenguaje. Meta análisis sobre las asimetrías 
cerebrales funcionales concluyen que existe un efecto pequeño del sexo (que explica úni- 
camente alrededor de un 4% de la varianza) en el que los hombres presentan una orga- 
nización cerebral para el lenguaje más asimétrica que las mujeres. Hirnstein et al., (2013) 
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encuentran que este efecto varía con la edad, con una lateralización mayor en mujeres 
durante la adolescencia pero en hombres en la adultez temprana. 


4. La frecuencia de zurdos es mayor entre los hombres que entre las mujeres. 


La razón de estas diferencias intersexuales no es completamente clara, aunque se han 
adelantado algunas hipótesis explicativas (p. ej., Geschwind & Galaburda, 1987). Más aún, 
estudios recientes de neuroimagen encuentran que las diferencias sexuales en la asimetría 
cerebral funcional es mínima y está influida por la edad. 


Hipótesis sobre la preferencia manual 


Existen varias hipótesis sobre el origen de la preferencia manual. Es necesario mencionar al 
menos: las teorías ambientales, las teorías genéticas, y las hipótesis hormonales. 


Teorías ambientales 


Estas teorías buscan el origen de la preferencia manual en la ad aptación ambiental, en un 
efecto reforzador, o simplemente en la presencia de contingencias ambientales de difícil 
determinación y control. La influencia del ambiente sobre la preferencia manual estaría 
apoyada por la observación de los casos de niños que son sometidos a hemisferoctomías 
a una edad temprana, y desarrollan como adultos un lenguaje adecuado. Ello indicaría 
que cada hemisferio cerebral tendría la potencialidad para desarrollar lenguaje. Se supone 
igualmente que el porcentaje de zurdos se ha incrementado durante las últimas décadas 
debido particularmente al cese de presiones culturales para que se utilice la mano derecha. 


El porcentaje de zurdos varía en diferentes culturas. En general, se ha supuesto que mien- 
tras más permisiva sea una sociedad, mayor es el número de zurdos. Inversamente, mien- 
tras más autoritaria sea una sociedad, menos zurdos se encuentran (Dawson, 1977; Harris, 
1990). Los límites extremos estarían situados entre aproximadamente 2 y 14%. En algunas 
culturas se han reportado porcentajes aún menores del 2%, como es el caso de los indíge- 
nas de la familia Tucano, habitantes de la zona fronteriza colombobrasileña (Ardila et al, 
1989; Bryden, Ardila & Ardila, 1993). 


Teorías genéticas 


Entre las teorías genéticas, dos han tenido una repercusión mayor: la teoría de Annett 
(1964, 1967, 1970) y la teoría de Levy y Nagylaki (1972). 


Annett propone la existencia de un gen para la preferencia manual derecha pero no para la 
preferencia izquierda. En ausencia del gen, la distribución de la preferencia manual se realiza- 
ría al azar, con una mayor incidencia de diestros dadas las presiones ambientales. En general, 
este punto de vista ha logrado una gran popularidad y aceptación en la literatura reciente. 


La teoría de Levy y Nagylaki (1972) propone la existencia de dos parejas génicas. Una pri- 
mera pareja (Ll) determinaría la dominancia hemisférica para el lenguaje, siendo L (lengua- 
je controlado por el hemisferio izquierdo) dominante sobre | (lenguaje controlado por el 
hemisferio derecho). La segunda pareja (Cc) determinaría si la preferencia manual es con- 
tralateral (C) o ipsilateral (c) con respecto al hemisferio cerebral que controla el lenguaje. 
La combinación de estas parejas genéticas resultaría en nueve genotipos y cuatro fenotipos. 
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Estudios genéticos recientes no encuentran la relación de la preferencia manual con un 
solo gen específico ni siquiera en poblaciones de gemelos (Corballi, 2014). Aunque se han 
identificado genes candidatos, la creencia dentro de la genética moderna es que la asime- 
tría corporal es una característica poligenética que se establece temprano en el desarrollo 
siendo evidente ya en el feto. 


Las teorías genéticas han sido criticadas por diferentes razones. Por ejemplo, no han tenido 
en cuenta las variaciones culturales en la distribución de zurdos y diestros. 


Teorías hormonales 


Geshwind y Galaburda (1987) propusieron una teoría novedosa que sugiere que la asimetría 
cerebral puede ser modificada durante la etapa fetal. Proponen que la testosterona (hormo- 
na masculina producida por los testículos) ejerce un papel fundamental sobre la asimetría 
cerebral. Se sabe que la testosterona tiene un efecto sobre el desarrollo del hipotálamo y de 
la corteza en roedores, pero su actuación en humanos no está claramente establecida. De 
acuerdo con Geschwind y Galaburda, la testosterona tendría un efecto inhibitorio: concen- 
traciones superiores a las normales retardarían el desarrollo, actuando directamente sobre el 
cerebro o sobre las manifestaciones genéticas. Concentraciones altas actuarían en la lentifi- 
cación del desarrollo del hemisferio izquierdo y no sobre el hemisferio derecho, permitiendo 
a este último desarrollarse más. En este caso se producirían cambios en la asimetría cerebral 
que podrían llevar a cambios en la preferencia de diestro a zurdo. De acuerdo con la hipótesis 
de Geschwind y Galaburda, las concentraciones altas de testosterona afectarían también al 
sistema inmunológico, llevando a enfermedades del sistema inmune. Hasta el momento, sin 
embargo, no ha sido posible demostrar una relación evidente entre prefencia manual y las 
enfermedades inmunológicas (p. ej., McManus, Naylor & Booker, 1990), y la teoría propuesta 
por Geschwind y Galaburda debe considerarse más como una hipótesis de trabajo. 


Se ha propuesto que cambios hormonales relacionados, por ejemplo, con el estrés durante 
el embarazo, pueden modificar la asimetría estructural cerebral (Zach et al., 2016). 


ORGANIZACIÓN CEREBRAL EN INDIVIDUOS ZURDOS 


Utilizando el método de Wada, Rassmusen y Milner (1960) encontraron que 70% de los su- 
jetos zurdos presentaban una organización del lenguaje similar a la hallada en diestros, 
con dominancia del hemisferio izquierdo para el lenguaje, un 15% mantenían el lenguaje 
en el hemisferio derecho y el 15% restante manifestaban una representación bilateral del 
lenguaje. Loring et al. (1990) utilizaron el método de Wada para estudiar la lateralización del 
lenguaje en 103 pacientes que iban a ser intervenidos quirúrgicamente como tratamiento 
de epilepsia. Encontraron que solamente 8% de los zurdos estudiados presentaban una 
lateralización del lenguaje exclusivamente en el hemisferio derecho, y 16% tenían un pre- 
dominio lingúístico del hemisferio derecho a pesar de tener representación bilateral. Es 
interesante notar que los sujetos zurdos presentan, como grupo, una mejor recuperación 
de los trastornos afasicos, posiblemente por la mayor probabilidad de tener un control lin- 
gúístico bihemisférico. 


Así como el lenguaje está lateralizado en el hemisferio izquierdo, la percepción de caras lo 
está en el hemisferio derecho en la mayoría de los individuos. Utilizando RMf, se ha encon- 
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trado que el reconocimiento de caras se asocia con la activación del hemisferio derecho 
(BOLD) en 73% de los individuos zurdos y 94% de los diestros (Badzakova-Trajkov et al. (2010). 
En otras palabras, aunque la mayoria de los zurdos tiene una asimetria no verbal semejante 
a la de los diestros, el ser zurdo incrementa la posibilidad de una dominancia cerebral atípica 
(simétrica o contraria al diestro) no solo para el lenguaje sino también para el análisis de rostros. 


Con base en los antecedentes familiares, es posible dividir a los sujetos zurdos en dos grupos: 
zurdos familiares y zurdos no familiares. Los individuos zurdos con antecedentes familiares 
de zurdera mantienen una organización cerebral semejante a la organización de los diestros, 
con hemisferio izquierdo usualmente dominante para el lenguaje; mientras que los zurdos no 
familiares parecen tener una organización diferente (Bryden, 1982). En estos últimos se obser- 
va una mayor probabilidad para presentar afasia por lesión del hemisferio derecho. 


Finalmente, dentro del porcentaje de zurdos con dominancia hemisférica derecha se inclui- 
rían los llamados “zurdos patológicos”, sujetos que eran inicialmente diestros (o se esperaría 
que fuesen diestros) pero como consecuencia de sufrir a una temprana edad algún daño del 
hemisferio izquierdo (p. ej., resultante de hipoxia perinatal, o de alguna otra patología tempra- 
na) modificaron su preferencia manual y dominancia hemisférica (Harris & Carlson, 1988; Satz 
etal., 1985a; 1985b). Los “zurdos patológicos” serían usualmente zurdos no familiares. En otras 
palabras, un subgrupo menor de zurdos que hubiesen sido diestros, a no ser por alguna condi- 
ción patológica temprana. Esto daría cuenta de por qué los zurdos (más exactamente en este 
subgrupo de zurdos) pueden hallarse sobrerrepresentados en ciertas poblaciones anormales 
(p. ej., epilepsia, discapacidad intelectual, problemas de aprendizaje, hiperactividad, etc.). 


CONCLUSIÓN 


A pesar de la gran cantidad de investigaciones realizadas durante las últimas décadas so- 
bre el tema de la asimetría cerebral y su relación con la organización cerebral de los pro- 
cesos cognoscitivos, muchas preguntas continúan sin respuesta, y el tema de la asimetría 
cerebral sigue siendo un terreno fértil para la investigación. 


REFERENCIAS 
Akelaitis, A. J. (1942). Studies on the corpus callosum. Il: Archives of Neurology and Psychiatry, 45, 788. 


Akune, T., Ohba, S., Kamekura, S., Yamaguchi, M., Chung, U. l., Kubota, N., ... 8: Kadowaki, T. (2004). 
PPAR y insufficiency enhances osteogenesis through osteoblast formation from bone marrow 
progenitors. The Journal of Clinical Investigation, 113(6), 846-855. 

Anderson, V., Northam, E., & Wrennall, J. Developmental neuropsychology: A clinical approach. 
London: Routledge. 

Annett, M. (1964). A model of the inheritance of handedness and cerebral dominance. Natu- 
re, 204, 59. _ 

Annett, M. (1967). The binomial distribution of right, mixed and left handedness. The Quarterly 
Journal of Experimental Psychology, 19(4), 327-333. 

Annett, M. (1970). A classification of hand preference by association analysis. British Journal of 
Psychology, 61(3), 303-321. 


61 


60 


Neuropsicologia clinica 


Estudios genéticos recientes no encuentran la relación de la preferencia manual con un 
solo gen específico ni siquiera en poblaciones de gemelos (Corballi, 2014). Aunque se han 
identificado genes candidatos, la creencia dentro de la genética moderna es que la asime- 
tría corporal es una característica poligenética que se establece temprano en el desarrollo, 
siendo evidente ya en el feto. 


Las teorías genéticas han sido criticadas por diferentes razones. Por ejemplo, no han tenido 
en cuenta las variaciones culturales en la distribución de zurdos y diestros. 


Teorías hormonales 


Geshwind y Galaburda (1987) propusieron una teoría novedosa que sugiere que la asimetría 
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está en el hemisferio derecho en la mayoría de los individuos. Utilizando RMf, se ha encon- 
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AFASIA 


un daño cerebral (Benson € Ardila, 1996). Afasia se refiere, en consecuencia, a un | 
trastorno adquirido en el lenguaje oral. Las afasias pueden presentarse durante o | 
después de la adquisición del lenguaje. | 


N fasia se puede definir como una pérdida o trastorno en el lenguaje causada por 


La concepción moderna de afasia comienza en 1861, cuando Paul Broca presenta ante la 

Sociedad Antropológica de París, el caso de un individuo que sufrió una pérdida del lenguaje 

asociada con una patología cerebral. Antes de Broca se habían descrito ya varios casos de 71 
pérdidas verbales asociadas con condiciones patológicas del cerebro. En 1861, la Sociedad 

Antropológica de París estaba discutiendo la posible relación entre capacidad intelectual y ; | | 
volumen cerebral. Paul Broca, un médico, anatomista y antropólogo, oyó de un paciente co- | 
nocido como le borgne (“el tuerto” en francés; en el hospital este paciente era incapaz de 
decir su nombre y era conocido simplemente como “el tuerto”), quien había sido transferido 
al hospital Bicétre, donde Broca trabajaba. El paciente sólo podía producir la sílaba “tan”, por 
lo que, en la historia de la ciencia, es conocido como el paciente Tan. Falleció el 17 de abril. 
Broca presentó el caso en la reunión de la Sociedad Antropológica de París del día siguiente. 
Broca denominó este trastorno en el lenguaje como afemia (pérdida del habla articulada); | 
encontró que su lesión se situaba en la parte posterior del lóbulo frontal izquierdo (figura 4-1). 


Figura 4-1. El cerebro de Tan se conserva en el Museo del Hombre, en París. A la derecha, una 
muestra de las imágenes correspondiente al primer estudio radiológico realizado con su cerebro. 


Un segundo avance de importancia en el estudio de la afasia está representado por la tesis 
doctoral de un estudiante alemán, Karl Wernicke, en 1874 (figura 4-2). Wernicke propuso 
dos tipos diferentes de afasia: la motora y la sensorial. Posteriormente, agregó un tercer 
tipo que denominó como “afasia de conducción”, basándose en la descripción diagramáti- 
ca de las áreas del cerebro que participan en el lenguaje. En 1885, Wernicke propuso junto 
a Lichtheim un modelo para la interpretación y clasificación de las afasias, usualmente co- 
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nocido como el modelo de Lichtheim-Wernicke o el modelo clásico de las afasias. Este 
modelo incluye dos tipos principales de afasia (motora y sensorial), cada una con tres va- 
riantes (cortical, subcortical, y transcortical), lo cual resulta en seis tipos de afasia. Adicio- 
nalmente, la afasia de conducción que se caracteriza por un defecto en el lenguaje repetiti- 
vo, es resultado de una desconexión entre las áreas sensoriales y motoras del lenguaje; en 
consecuencia, se pueden distinguir siete variantes diferentes en las afasias. 


B 
4 6 
1 2 
M 3 A 
5 7 
m a 


Figura 4-2. Carl Wernicke distinguió siete variantes de los trastornos del lenguaje asociados con 
una patología cerebral: 1) cortical motora; 2) cortical sensorial; 3) conducción; 4) transcortical mo- 
tora; 5) subcortical motora; 6) transcortical sensorial y 7) subcortical sensorial. 


Joseph Jules Dejerine (1914) desarrolló la idea de un “área del lenguaje” en el cerebro 
(figura 4-3). Esta idea fue apoyada por la mayoría de los autores del momento. Existe desde 
entonces un acuerdo general que afirma que el lenguaje se relaciona con la actividad del 
área perisilviana del hemisferio izquierdo. 


ÁREA DEL LENGUAJE 


ÁREAS ESPECÍFICAS 

1 Área de Broca 

2 Area de Wernicke 

3 Circunvolución angular (área del lenguaje escrito) 


Figura 4-3. Dejerine (1914) propuso un “área del lenguaje” (o “zona del lenguaje”) que incluía el 
área de Broca, el área de Wernicke y el “centro del lenguaje escrito” (circunvolución angular). 
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Durante la Segunda Guerra Mundial, el número elevado de pacientes con patologías cerebra- 
les asociadas con trastornos en el lenguaje incrementó la necesidad de desarrollar métodos 
diagnósticos y terapéuticos confiables para las afasias. En diferentes países se crearon unida- 
des especiales dedicadas al diagnóstico y la rehabilitación de las afasias. El primer resultado 
significativo de este creciente interés en las afasias fue el libro Afasia Traumática (traducido 
al español como Cerebro y Lenguaje), escrito por Alexander Románovich Luria (figura 4-4), 
publicado en ruso en 1947, en inglés en 1970 y en español en 1978. En este libro se presenta 
una clasificación e interpretación de las afasias, a partir del supuesto de que en cada tipo de 
afasia se encuentra alterado un nivel específico en el procesamiento del lenguaje. La influen- 
cia de Luria en el área de las afasias ha sido particularmente significativa. Su interpretación se 
avanzó posteriormente en su libro Fundamentos de Neurolingúística (1980). 


Figura 4-4. Según Luria, el lenguaje es un sistema funcional complejo, que incluye diferentes fac- 
tores. En el caso de lesiones hemisféricas izquierdas, se encuentran diferentes tipos de trastor- 
nos lingúísticos: 1) trastornos en la discriminación fonémica; 2) trastornos en la memoria acús- 
tico-verbal; 3) dificultades en la evocación de palabras (asociaciones semánticas); 4) defectos en 
el leguaje repetitivo; 5) agramatismo y apraxia del habla y 6) adinamia de los procesos verbales. 


Desde mediados de los años 60 del siglo XX, las interpretaciones teóricas de las afasias en 
EUA y otros países occidentales han sido guiadas en una forma significativa por Norman 
Geschwind y el llamado Grupo de Boston (Goodglass, Kaplan, Kertesz, Benson, Alexan- 
der, entre otros). Geschwind interpretó los síndromes corticales como síndromes de des- 
conexión. En 1962, publicó su artículo más clásico en el área, titulado Disconnection Syn- 
dromes in Animals and Man (1974) (Síndromes de Desconexión en Animales y en el Hombre). 
En 1965, organizó en el Boston Veterans Administration Hospital, el centro para la inves- 
tigación de las afasias, actualmente conocido como Harold Goodglass Aphasia Research 
Center. Geschwind desarrolló las ideas clásicas de Werhicke sobre las afasias. Esta inter- 
pretación se conoce como el Modelo de Wernicke-Geschwind; en este modelo se supone 
un procesamiento serial del lenguaje, y se distinguen siete componentes diferentes en el 
lenguaje: corteza auditiva primaria, área de Wernicke, fascículo arqueado, corteza visual 
primaria, circunvolución angular, área de Broca y corteza motora primaria. Estas siete áreas 
interactúan para formar la red del lenguaje en el hemisferio izquierdo. 


Recientemente, Ardila (2010) propuso una nueva clasificación de los trastornos afásicos, 
partiendo de la distinción de Jakobson (1964) de dos ejes fundamentales del lenguaje 
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(paradigmático y sintagmático), asociados con dos operaciones básicas (selección y con- 
tigúidad) (tabla 4-1). Según Jakobson, la afasia puede incluir un trastorno, bien sea en el 
eje paradigmático o en el eje sintagmático, y, en consecuencia, es posible distinguir dos 
formas básicas de afasia. Luria (1973) desarrolló esta propuesta y sugirió que es posible 
separar diferentes subtipos de alteraciones paradigmáticas y sintagmáticas. Los defectos 
paradigmáticos (selección) se pueden observar al nivel de los fonemas en la afasia acústi- 
co-agnósica, a nivel de los articulemas en la afasia motora aferente, y a nivel de las palabras 
en la afasia amnésica; de la misma manera, se pueden hallar distintos trastornos sintagmá- 
ticos (secuenciación) a nivel de las palabras en la afasia motora eferente (afasia de Broca), 
y también en la secuenciación de oraciones en la afasia dinámica. 


Tabla 4-1. Propuesta de clasificación de las afasias sugerida por Ardila (2010). 


Tipo Trastorno 


Afasias primarias (centrales) Sistema del lenguaje alterado 


Afasia de Wernicke (fluente) Nivel fonológico 
Nivel léxico 
Nivel semántico 


Secuenciación de elementos expresivos a nivel 


Afasia de Bro DR oye AN 
Paea sintáctico o fonético 


Afasias secundarias (periféricas) Mecanismo de producción alterado 


Desconexión (o apraxia idemotora segmentaria 


Afasia de conducción verbal) 


Iniciación y mantenimiento de la producción verbal 


Afasia del área motora suplementaria 3 
P voluntaria 


Afasia disejecutiva Trastorno en el control ejecutivo del lenguaje 


Afasia motora transcortical (dinámica) Control ejecutivo del lenguaje 


Se establece una distinción básica entre afasias primarias (afasia de Wernicke, que incluye tres 
subtipos, y afasia de Broca) y afasias secundarias (afasia de conducción y afasia del área motora 
suplementaria); finalmente, se distingue una “afasia disejecutiva”. 


AFASIAS PRIMARIAS 


Afasia de Wernicke 


La afasia de Wernicke ha sido denominada como afasia sensorial, afasia receptiva, afasia 
central, y muchos otros nombres. Sus características clínicas son suficientemente eviden- 
tes y bien definidas en la literatura. La tabla 4-2 presenta las principales características en 
el lenguaje halladas en la afasia de Wernicke. 


El lenguaje expresivo tiene una fluidez normal y aún puede existir un número excesivo de 
palabras por minuto. Puede observarse un incremento en el lenguaje por adición de síla- 
bas a las palabras y de palabras a las frases (logorrea). Según Jakobson (1964), esto se debe 
al hecho de que se han perdido los límites de la frase y las oraciones nunca se terminan. 
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La estructura gramatical usualmente es aceptable, aunque puede existir un número exce- 
sivo de elementos gramaticales frecuentemente mal seleccionados (fenómeno denomina- 
do paragramatismo o disintaxia). La prosodia y la articulación son adecuadas. Hay una 
ausencia casi invariable de palabras significativas, de tal manera que, a pesar de la gran 
cantidad de palabras producidas, no es posible reconocer las ideas que el paciente trata de 
expresar, fenómeno conocido como habla vacía. 


Tabla 4-2. Características de la afasia de Wernicke (Según Benson & Ardila, 1996) 


Características básicas del lenguaje 


Lenguaje conversacional fluente, parafásico 


Comprensión del lenguaje anormal 
* Repetición anormal 
Señalar anormal 
Denominar anormal 


Lectura: en voz alta relativamente normal a anormal 


-Comprensión anormal 
Escritura anormal 
Signos neurológicos asociados 
Sistema motor normal 
Disartria ausente 
Pérdida de sensibilidad ausente 
Apraxia ausente 
Campo visual normal o cuadrantanopsia superior 


Agnosia visual ausente 


Otro fenómeno sobresaliente en la afasia de Wernicke es la presencia de parafasias (pala- 
bras incorrectas). Las parafasias pueden serfonológicas (composición fonológica incorrecta) 
o verbales (palabras incorrectamente seleccionadas). Los neologismos también son fre- 
cuentes. Si el lenguaje del paciente incluye un número alto de substituciones parafásicas 
de los tres tipos, la producción se hace completamente incomprensible, condición que es 
conocida como jergoafasia. 


Una segunda característica significativa en este tipo de afasia es el defecto en la compren- 
sión del lenguaje oral. En casos extremos, el paciente simplemente no entiende nada; más 
frecuentemente, se encuentra cierto nivel de comprensión limitado a palabras de alta 
frecuencia o frases sencillas. Usualmente, el paciente puede comprender varias palabras 
cuando se le presentan, pero si se incrementa el número de palabras, no logra una com- 
prensión adicional, y, por el contrario, cesa su comprensión de los elementos iniciales (re- 
ducción de la memoria verbal operativa). 
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Los pacientes con afasia de Wernicke suelen fracasar al pedirles que denominen objetos, 
partes del cuerpo, etc., presentados visualmente; en ocasiones, presentan respuestas fran- 
camente parafasicas. Señalar (“muéstreme...”) es usualmente más facil que denominar. 


La lectura se encuentra alterada de manera frecuentemente paralela a su defecto en la com- 
prensión del lenguaje oral. Algunos pacientes presentan un defecto máximo en la comprensión 
del lenguaje oral (sordera verbal), en tanto que otros muestran un defecto notoriamente ma- 
yor en la comprensión del lenguaje escrito (ceguera verbal). Cuando existe una relativa mejor 
comprensión auditiva, las lesiones tienden a situarse más posteriormente en el área de Wernic- 
ke, respetando la corteza auditiva primaria y sus conexiones. Cuando existe una relativa mejor 
comprensión del lenguaje escrito, las lesiones tienden a situarse más anteriormente. 


La escritura es también anormal en la afasia de Wernicke. Los pacientes presentan una 
escritura fluida, con letras bien formadas, que se combinan para formar aparentes pala- 
bras. Sin embargo, las letras están combinadas en una forma no significativa. Las palabras 
correctas son escasas, y abundan las combinaciones ininteligibles. La escritura es similar a 
la producción oral, con abundantes paragrafias literales, verbales y neologismos. 


El examen neurológico puede ser negativo. Hay poca o ninguna paresia, Puede existir cierto 
grado de pérdida de sensibilidad cortical, pero esta es más la excepción que la regla. Usual- 
mente no existen defectos en los movimientos extraoculares, pero una cuadrantanopsia 
superior aparece en un porcentaje significativo de casos. 


El sindrome completo de afasia de Wernicke se encuentra en lesiones extensas del lóbulo 
temporal izquierdo, incluyendo la circunvolución temporal superior y media, y frecuente- 
mente extendiéndose a las regiones angular, supramarginal e insular (figura 4-5). 


Figura 4-5. Lesión típica en la afasia de Wernicke. 


El síndrome de la afasia de Wernicke indica una patología de la región posterior de la cir- 
cunvolución temporal superior y media, un área considerada como corteza auditiva de 
asociación, y frecuentemente denominada área de Wernicke. Se encuentra adyacente a la 
corteza auditiva primaria (circunvolución de Heschl), la cual puede o no estar comprome- 
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tida en la afasia de Wernicke. Existe una gran variabilidad en los síntomas de este tipo de 
afasia, debido parcialmente a la localización precisa del daño y a su volumen. Su extensión 
posterior aumenta la probabilidad de una afasia sensorial extrasilviana, anomia, alexia y 
agnosia visual. Debido a la variabilidad anatómica y clínica de la afasia de Wernicke, es 
posible distinguir al menos dos subtipos de ella: con predominio de los defectos de reco- 
nocimiento fonológico (afasia acústico-agnósica de Luria, 1977), y con predominio de los 
defectos de memoria verbal (afasia acústico-amnésica, según Luria). 


Lesiones en la región temporo-occipital (área 37 de Brodmann) por otra parte, se asocian 
con dificultades en la comprensión del significado de las palabras, síndrome conocido 
como afasia nominal o amnésica o anómica. Las palabras se asocian normalmente con 
información de otras modalidades sensoriales; por ejemplo, la palabra “mesa” se asocia 
con una forma visual específica. Pacientes con este tipo de afasia presentan una falta de 
selectividad en el significado de las palabras, lo que resulta en una cantidad significativa de 
parafasias semánticas (substituciones semánticas; por ejemplo, “mesa” se substituye por 
“silla” o “sofá” o “mueble” u otra substitución semántica similar). La región temporo-occi 
pital en realidad es una unión entre el lóbulo temporal que participa en el reconocimiento 
y almacenamiento de las palabras y el lóbulo occipital, que participa en el reconocimiento 
visual perceptual. Así, las unidades léxicas (palabras) se desconectan de sus representacio- 
nes visuales. La región temporo-occipital izquierda participa entonces en la asociación de 
las palabras con sus correspondientes preceptos visuales (Ardila, Bernal & Rosselli, 2015). 


Afasia de Broca 


La afasia de Broca fue denominada inicialmente por Broca como afemia y ha sido conocida 
como afasia motora eferente o cinética (1977), y también afasia expresiva, afasia verbal, 
afasia sintáctica o simplemente afasia de Broca. Las características principales de la afasia 
de Broca se presentan en la tabla 4-3. 


Tabla 4-3 Características de la afasia Broca (Según Benson & Ardila, 1996) 


Características básicas del lenguaje 


Lenguaje conversacional no fluente 


Comprensión del lenguaje relativamente normal 


Repetición anormal 
Señalar relativamente normal 
Denominar anormal 
Lectura: en voz alta anormal 


-Comprensión relativamente normal 


Escritura anormal 


Signos neurológicos asociados 


usualmente hemiparesia 


i motor 
Sistema grave 


Disartria usualmente grave 
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Características básicas del lenguaje Continuación 
Pérdida de sensibilidad cortical frecuente 

Apraxia simpática 

Campo visual normal 

Agnosia visual ausente 


La afasia de Broca se caracteriza por un lenguaje expresivo no fluido, pobremente articu- 
lado, compuesto por expresiones cortas y agramaticales y producidas con gran esfuerzo. 
El lenguaje expresivo está compuesto básicamente por sustantivos, con una marcada de- 
ficiencia o ausencia de estructura sintáctica y afijos (agramatismo). El defecto en la ar- 
ticulación ha sido denominado de diversas maneras (apraxia del habla, desintegración 
fonémica, etc.). Ocasionalmente sólo se observa un ligero acento extranjero. 


El nivel de comprensión del lenguaje es siempre superior a la producción verbal, aunque 
nunca normal, especialmente con relación a la comprensión gramatical. Los pacientes con 
afasia de Broca identifican fácilmente objetos o partes del cuerpo, pero si se les pide que 
señalen múltiples objetos o partes del cuerpo en un orden determinado, sólo logran rea- 
lizarlo hasta un nivel de unas dos o tres palabras. Igualmente, presentan fallas notorias en 
la comprensión de las estructuras gramaticales del lenguaje. Sin embargo, el déficit en la 
producción gramatical es más evidente que su defecto en la comprensión. 


La repetición es inadecuada, con presencia de desviaciones fonéticas y parafasias fonoló- 
gicas, simplificaciones de los conjuntos silábicos e iteraciones. A pesar de esta dificultad, 
el lenguaje repetitivo puede ser superior al lenguaje espontáneo. Es interesante observar 
que existe un defecto selectivo en la repetición de estructuras gramaticales, ausentes igual- 
mente en su lenguaje espontáneo. Así, por ejemplo, cuando al paciente se le pide que re- 
pita “el niño camina por la calle” puede repetir solamente “niño camina calle”, omitiendo 
los elementos con una función puramente gramatical. En ocasiones, sólo logra repetir los 
elementos nominativos (p. ej., “niño, calle”). 


La producción de series automáticas (contar, días de la semana, etc.) es superior al len- 
guaje espontáneo. El canto también frecuentemente mejora la producción verbal en estos 
pacientes; sin embargo, es poca la generalización entre el canto o el lenguaje automático y 
la producción espontánea. 

Señalar/denominar siempre es deficiente. Sin embargo, señalar es superior a denominar. Si 
se exceptúa la comprensión sintáctica (“el perro muerde al gato” “el gato muerde al perro”), 
ocasionalmente la comprensión lingüística puede aparecer como prácticamente normal. 
Durante la denominación, sin embargo, es usual hallar dificultades articulatorias (desvia- 
ciones fonéticas) que pueden aparecer como parafasias fonológicas, al igual que omisio- 
nes y simplificaciones fonológicas. La presentación de claves fonológicas puede ayudar a 
la iniciación de la articulación. Igualmente, el completar de frases de alta probabilidad (“yo 
escribo con un ____”) puede llevar a una producción correcta del nombre deseado. 


La mayoría de los pacientes con afasia de Broca tienen grandes dificultades para la lectura en 
voz alta. Sin embargo, su nivel de comprensión es notoriamente superior a la lectura en voz 
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alta. La escritura (con cualquiera de las dos manos) está seriamente alterada. Típicamente, 
la escritura se realiza con letras grandes, pobremente formadas, con errores en el deletreo y 
omisiones de letras. La escritura con la mano izquierda es notoriamente inferior a la que pro- 
duciría un sujeto normal al escribir con la mano no preferida. El defecto en la escritura afecta 
tanto su escritura espontánea como al dictado y aún a la copia. La escritura de palabras sig- 
nificativas es notoriamente superior a la escritura de seudopalabras. La escritura espontá- 
nea suele ser virtualmente imposible. Es interesante observar que los pacientes con afasia de 
Broca —aunque hemiparéticos—, pueden escribir mejor desde el punto de vista lingüístico 
(no motor) con su mano hemiparética (con ayuda de un aparato especial) que con su mano 
izquierda. Esta observación se ha interpretado en el sentido de que, en la agrafia observada 
con la mano izquierda, no sólo existen elementos de una agrafia afásica, sino también en 
alguna medida de una hemiagrafia por desconexión interhemisférica. El examen neurológico 
muestra, en la inmensa mayoría de los casos, algún grado de hemiparesia derecha y, en casos 
extremos, una hemiplejía. La paresia es usualmente máxima en el miembro superior dere- 
cho y menor en el miembro inferior. Frecuentemente se encuentran hiperreflexia y reflejos 
patológicos en el hemicuerpo derecho. Es frecuente encontrar apraxia ideomotora en el lado 
izquierdo no parético del paciente (apraxia simpática). Las anormalidades sensoriales no son 
consistentes, pero pueden hallarse también en pacientes con afasia de Broca. Igualmente, 
en ocasiones se encuentra una desviación conjugada de la mirada hacia la izquierda o cierto 
grado de paresia ocular, que puede desaparecer en el curso de días o semanas. 


Aunque existe cierto desacuerdo sobre la topografía exacta de las lesiones responsables 
de la afasia de Broca, parece evidente que las lesiones limitadas estrictamente al área de 
Broca no son suficientes para producir el sindrome; en caso de lesiones específicamente 
limitadas al área de Broca (área 44 de Brodmann) usualmente sólo se observan defectos 
leves en la agilidad articulatoria, cierto “acento extranjero” y una habilidad reducida para 
hallar palabras. La hemiparesia y apraxia suelen ser mínimas. Esta forma restringida de 
afasia de Broca podría denominarse como afasia de Broca menor, o afasia del área de 
Broca). La forma extensa o el síndrome completo de la afasia de Broca sólo se observa si 
el daño se extiende adicionalmente a la región opercular, la circunvolución precentral, la 
insula anterior, y a la sustancia blanca paraventricular y periventricular (figura 4-6). 


Figura 4-6. Lesión típica en la afasia de Broca. 
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AFASIAS SECUNDARIAS 


Afasia de conducción 


La afasia de conducción (síndrome parietal-insular) ha sido conocida como afasia moto- 


ra cinestésica o aferente (1977), afasia central (Goldstein, 1948), o simplemente afasia 
de conducción. 


Usualmente se define como una afasia caracterizada por un lenguaje espontáneo relativamen- 
te fluente, buena comprensión y pobre repetición con presencia de parafasias literales. Benson 
et al. (1973) señalan tres características básicas y cinco características secundarias de la afasia 
de conducción: a) lenguaje conversacional fluyente, pero parafásico, b) comprensión casi nor- 
mal y c) alteraciones importantes en la repetición. La afasia de conducción muy frecuentemente 
incluye también: a) defectos en la denominación (desde la contaminación parafásica hasta la 
incapacidad total para producirla palabra apropiada), b) alteraciones en la lectura (la compren- 
sión es notoriamente superior a la lectura en voz alta), c) alteraciones en la escritura (desde de- 
fectos leves en el deletreo hasta una agrafia grave), d) apraxia ideomotora, y e) anormalidades 
neurológicas (cierta hemiparesia derecha y pérdida de sensibilidad cortical) 


El sine qua non del síndrome lo cons ituye el defecto en la repetición. Sin embargo, este de- 
fecto podría ser explicado de diferentes maneras, La primera y más frecuente explicación ha 
sido propuesta en términos de desconexión (Damasio & Damasio, 1983; Geschwind, 1965; 
Wernicke, 1874). Otros autores, sin embargo, prefieren interpretar la afasia de conducción 
en términos de un defecto apráxico (Luria, 1980). Dada esta segunda interpretación, la afa- 
sia de conducción podría considerarse como una apraxia verbal, una apraxia ideomotora 
para el acto de hablar, o como una apraxia cinestésica del habla. 


La tabla 4-4 resume las principales caracteristicas de la afasia de conducción. El pacien- 
te presenta un numero considerablemente alto de parafasias fonológicas, especialmente 
durante las tareas de repetición. El lenguaje espontáneo puede fluctuar y en ocasiones es 
fluido, en tanto que en otras ocasiones es no-fluido, parafásico y difícil en su producción. 
El paciente puede producir una o varias frases sin mayor dificultad, pero al llegar a una pa- 
labra particular, puede ser completamente incapaz de continuar. Estrictamente hablando, 
se podría considerar como una afasia fluida o como una afasia no fluida, aunque usual- 
mente se interpreta como una forma de afasia fluida. Aunque el paciente puede presentar 
desviaciones fonéticas y parafasias verbales, la mayoría de los cambios en el lenguaje oral 
corresponden a parafasias fonológicas. Las parafasias se observan más frecuentemente 
durante la repetición, particularmente durante la repetición de seudopalabras, palabras de 
composición fonológica compleja y palabras de baja frecuencia. 


Tabla 4-4. Características de la afasia de conducción (Según Benson & Ardila, 1996) 


Características básicas del lenguaje 


Lenguaje conversacional fluente, parafásico 


Comprensión del lenguaje relativamente normal 


Repetición gravemente anormal 
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Señalar normal Continuación 
Denominar anormal 
Lectura: en voz alta anormal 


-Comprensión relativamente normal 


Escritura anormal 


Signos neurológicos asociados 


Sistema motor hemiparesia leve 


Disartria ausente 


Pérdida de sensibilidad cortical presente 


‘ Apraxia verbal, ideomotora 
Campo visual normal 
Agnosia visual ausente 


Hay algunos aspectos del lenguaje en estos pacientes que merecen ser enfatizados: es 
cientes presentan aproximaciones sucesivas a la palabra buscada y ee r a 
riendo que la imagen acústica de la palabra se encuentra preservada. Más aún, el pacie i 
reconoce fácilmente palabras correctas y erróneas. Algunas veces es totalmente rc | 

producir una palabra dentro de su lenguaje espontáneo o repetitivo y un momento mas 
tarde puede producirla sin ningún esfuerzo aparente. 


El lenguaje conversacional es fluido, pero la cantidad de lenguaje producido es Po 
la afasia de Wernicke. El paciente no sólo produce menos lenguaje, sino que también ay r 
pausas, usualmente vacilaciones, aproximaciones y auto-correcciones en la emo e 
palabras. Característicamente, su producción tiene una cualidad interrumpida, eg a 
Produce una o varias frases en forma correcta y sin dificultad, frecuentemente como clichés, 
pero las frases son demasiado variables para ser calificadas como estereotipos. 


La comprensión del lenguaje es sorprendentemente buena. En Ocasiones es practenmente 
normal; en otros casos sus dificultades están limitadas a la comprensión de T ras grama 
ticales complejas o expresiones que contienen frases múltiples. En general, el nivel de pa 
sión en la afasia de conducción es completamente adecuado para el lenguaje conversacional. 


En contraste a su buen nivel de comprensión, el paciente presenta pro blemas ia 
en su lenguaje repetitivo. La repetición se caracteriza por aproximaciones con E e 
parafasias fonológicas, pero si se le pide repetir números o nombres de colores, par ep l 
sentar substituciones verbales. Cuando fracasa en la repetición de una palabra ee e 
paciente puede producir una excelente parafasia semantica. Igualmente, nra Fi repe 
tir una palabra o frase, la produce fácilmente en un contexto conversacional diferente. 


La lectura en voz alta se caracteriza por interrupciones constantes con gran cantidad de pa- 
ralexias literales. En contraste, su lectura silenciosa es notoriamente superior, y en cone 
practicamente normal. Muchos pacientes que no logran leer una frase completa en voz alta, 
leen sin embargo novelas, periddicos y textos cientificos con un adecuado nivel de aae 

sión. La escritura, sin embargo, está siempre alterada. Usualmente pueden escribir algunas 
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palabras sencillas, pero se observan paragrafias literales y omisiones de letras. La agrafia ha- 
llada en este tipo de afasia fue denominada por Luria como agrafia motora aferente, conside- 
rando que los errores en la escritura paralelizan los errores hallados en el lenguaje expresivo, 
y consecuentemente es posible considerarles como manifestaciones de un mismo defecto 
subyacente. Algunas veces, la afasia de conducción se asocia con una agrafia apráxica, en 
la cual el paciente es incapaz de realizar los movimientos requeridos para formar las letras. 


El examen neurológico en la afasia de conducción es variable. En ocasiones puede ser nor- 
mal. Sin embargo, es frecuente hallar paresia (especialmente monoparesia superior dere- 
cha) en un grado variable. Se puede encontrar una pérdida sensorial. También se describe 
un síndrome de “dolor seudotalámico”, consistente en un dolor menos intenso que en el 
dolor talámico, el cual es constante, pero no exacerbable con los estímulos externos. En 
contraste, algunos pacientes presentan asimbolia bilateral al dolor. No es frecuente hallar 
defectos en los movimientos extraoculares o limitaciones en el campo visual, pero puede 
ocasionalmente aparecer una cuadrantanopsia inferior. 


Al menos cierto grado de apraxia ideomotora se encuentra en estos pacientes, especial- 
mente evidente en los movimientos bucofaciales (apraxia oral o bucofacial). Esta asocia- 
ción ha llevado a proponer que la afasia de conducción puede considerarse como una 
apraxia verbal: una apraxia para realizar los movimientos requeridos para hablar. Los erro- 
res lingúísticos en la afasia de conducción podrían entonces interpretarse como errores de 
tipo apráxico, y la afasia de conducción como una apraxia ideomotora segmentaria, o una 
apraxia cinestésica para la producción del lenguaje. 


La afasia de conducción aparece en caso de lesiones parietales (circunvolución postcen- 
tral y supramarginal) e insulares (figura 4-7). Algunos autores suponen que debe existir un 
compromiso del fascículo arqueado, el haz de fibras que se origina en la parte posterior 
del lóbulo temporal y se dirige a través del fascículo longitudinal superior a la corteza pre- 
motora en el lóbulo frontal. El daño del fascículo arqueado a nivel de la circunvolución su- 


pramarginal produciría una separación entre las áreas sensoriales y motoras del lenguaje, : 


y la afasia de conducción representaría una desconexión entre las áreas de Wernicke y de 
Broca. Sin embargo, muchos autores insisten en que no es necesario el compromiso del 
fascículo arqueado para que se presente la afasia de conducción, 


Figura 4-7. Lesión típica en la afasia de conducción. 
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Afasia del área motora suplementaria 


Las características clínicas de este tipo de alteración del lenguaje fueron estudiadas espe- 
cialmente por Rubens (1975). Su etiología más frecuente es la oclusión de la arteria cere- 
bral anterior; sin embargo, los tumores y las etiologías traumáticas han sido también repor- 
tados con características clínicas similares (figura 4-8). En casos de oclusión de la arteria 
cerebral anterior izquierda se observa un defecto en el lenguaje caracterizado por: a) un 
período inicial de mutismo (dos a 10 días) que lleva a una afasia caracterizada por, b) una 
incapacidad casi total para iniciar el lenguaje, en contraste con c) una repetición práctica- 
mente normal, d) una comprensión conservada, y e) ausencia de ecolalia. En tanto que la 
lectura en voz alta es casi normal, la comprensión de la lectura está seriamente limitada. 
Al menos en español se ha descrito una incapacidad total para la lectura literal en palabras 
significativas. La escritura es lenta con ocasionales paragrafias literales. 


Figura 4-8. Lesión típica en la afasia del área motora suplementaria. 


Los hallazgos neurológicos en casos de compromiso mesial del área premotora (área motora 
suplementaria) son notables. Hay paresia, signo de Babinski, y pérdida sensorial en el miem- 
bro inferior derecho, con una discreta disminución de la fuerza del hombro derecho. Los pa- 
cientes usualmente presentan una recuperación muy notable en el lenguaje en el curso de 
unos cuantos meses. La tabla 4-5 presenta las características clínicas de este tipo de afasia. 


Tabla 4-5. Características de la afasia del área motora suplementaria 
(Según Benson & Ardila, 1996) 


Características básicas del lenguaje 


Lenguaje conversacional escaso, con esfuerzo 


Comprensión del lenguaje normal 

Repetición buena 

Señalar relativamente normal 
Denominar algunas parafasias fonológicas 


Lectura: en voz alta defectuosa 


-Comprensión frecuentemente buena 
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Características básicas del lenguaje Continuación 


Escritura Lenta, con paragrafias 


Signos neurológicos asociados 


Sistema motor hemiparesia inferior derecha 


Disartria discreta 
Pérdida de sensibilidad ausente 
Apraxia ausente 
Campo visual normal 
Agnosia visual ausente 


Afasia disejecutiva 


Este sindrome ha sido denominado como afasia dinámica (Luria, 1980), pérdida de la ini- 
ciativa verbal o simplemente como afasia transcortical motora (Werncike, 1874). 


Se caracteriza por una ausencia (o decremento importante) en el lenguaje espontáneo, 
Los pacientes presentan la tendencia a utilizar el número mínimo de palabras, a respon- 
der a las preguntas utilizando las mismas palabras y estructura gramatical contenidas 
en la pregunta (tendencia a la ecolalia) y frecuentemente a presentar perseveraciones. 
En ocasiones, comienzan una frase, pero no la terminan. Su producción en tareas de ge- 
neración verbal es muy baja, existe una reducción en la complejidad de la sintaxis utilizada 
y dificultades para inhibir asociaciones tangenciales. Generalmente no existen defectos ar- 
ticulatorios evidentes (véase tabla 4-6). 


Las series automáticas se producen sorprendentemente bien. Si un paciente no logra contar 
ante la orden verbal, la serie frecuentemente se continúa de manera correcta si el examinador 
e presenta uno o dos números iniciales. Lo mismo sucede con los días de la semana o los me- 
ses del año. Frecuentemente la imposibilidad en la producción de series puede atribuirse a la 
endencia a la perseveración —incapacidad para detener la producción continua de la misma 
palabra—. Igualmente, el completar de frases se ejecuta usualmente de manera satisfactoria. 


La comprensión del lenguaje es adecuada. Sin embargo, pueden tener fallas en el manejo de 
material complejo y dificultades en la comprensión de sintaxis compleja. Debido a su apatía 
general, el examen de la comprensión puede ser difícil en este grupo de pacientes. Estos pa- 
cientes pueden presentar dificultades en el control de respuestas a las preguntas del tipo si/ 
no, resultante igualmente de su perseveración. Parecen no tener interés en la utilización del 
enguaje y, como señala Luria (1980), hay una pérdida del control comportamental a través 
del lenguaje. En este sentido, se da un déficit en el nivel pragmático del lenguaje. Es evidente, 
entonces, que estos pacientes tengan gran dificultad para seguir órdenes verbales. Entienden 
a orden verbal, pero su conducta no se encuentra controlada por el lenguaje. 
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Tabla 4-6. Características de la afasia disejecutiva 


Características básicas del lenguaje 


Lenguaje conversacional escaso, ecolálico 


Comprensión del lenguaje relativamente normal 


Repetición buena a normal 
Señalar normal 
Denominar ligeramente anormal 
Lectura: en voz alta defectuosa 

m frecuentemente 

á -Comprensión 
buena 

Escritura defectuosa 


Signos neurológicos asociados 


Sistema motor reflejos patológicos 


Disartria ausente 
Pérdida de sensibilidad ausente 
Apraxia ausente 
Campo visual normal 
Agnosia visual ausente 


La repetición constituye el rasgo más sobresaliente de este síndrome. Siempre es buena, 
y frecuentemente excelente. En ocasiones pueden presentar verdadera ecolalia, aunque 
usualmente corrigen afirmaciones gramaticalmente incorrectas y rechazan las sílabas sin 
sentido y las oraciones absurdas. 


La lectura es superior a la escritura, como en general la comprensión del lenguaje es su- 
perior a su producción. La lectura en voz alta es lenta y dificil de mantener. Sin embar- 
go, su nivel de comprensión es prácticamente normal, exceptuando el material complejo. 
La escritura es casi siempre defectuosa. Hay una producción escasa y se pueden hallar 
letras formadas torpemente. Las oraciones no siempre se completan y el paciente debe 
estimularse constantemente para que continúe escribiendo. 


Los hallazgos neurológicos son variables. Puede haber una hemiparesia transitoria. Gene- 
ralmente no se observan defectos articulatorios. Sin embargo, es usual hallar la presencia 
de reflejos patológicos. No hay defectos sensoriales ni limitaciones en el campo visual. Pue- 
den hallarse dificultades en la realización de movimientos oculares, particularmente bajo 
la orden verbal, desviación conjugada de la mirada, y cierta negligencia espacial derecha. 


Este tipo de afasia ha sido asociada con lesiones anteriores y superiores al área de Broca 
(áreas 45, 46 y parcialmente 9 de Brodmann). Esta área corresponde al lóbulo prefrontal 
dorsolateral, y las características clínicas halladas en este tipo de afasia comparten los 
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rasgos clínicos generales del sindrome prefrontal izquierdo (apatía general, adinamia, ten- 
dencia a la perseveración, entre otros), pero relacionado específicamente con los procesos 
verbales, por lo cual puede considerarse o bien como un trastorno en el lenguaje (afasia) o 
bien como un trastornos en las funciones ejecutivas (síndrome disejecutivo), o más preci- 
samente, como una afasia disejecutiva (Ardila, 2014). 


TRASTORNOS DEL LENGUAJE Y EL HABLA DE ORIGEN SUBCORTICAL 


Durante mucho tiempo se ha aceptado que los síndromes afásicos clásicos aparecen usual- 
mente como resultado de lesiones corticales o la combinación de lesiones corticales y sub- 
corticales, pero sólo recientemente se ha propuesto explícitamente que las afasias puedan 
resultar de lesiones exclusivamente subcorticales. Los avances tecnológicos, particularmente 
a utilización extensa de la tomografía axial computarizada (TAC) y la resonancia magnética 
nuclear (RMN), han permitido lograr una mayor precisión de la localización y extensión de 
as lesiones en pacientes afásicos. Esto ha llevado a proponer nuevos síndromes afásicos de 
origen específicamente subcortical. Casi sin excepción, estos supuestos síndromes afásicos 
aparecen cuando se comprometen las estructuras cerebrales izquierdas (tálamo, núcleo es- 
riado, etc.). Las alteraciones en el habla se inician generalmente con un cuadro de mutismo, 
seguido de hipofonia, producción lenta pobremente articulada y amelódica. Los defectos en 
el lenguaje son menos específicos, pero algunas características, particularmente la produc- 
ción parafásica, contrasta generalmente con una repetición relativamente normal. 


Sin embargo, el concepto de afasia subcortical debe considerarse, en el mejor de los casos, 
apenas como tentativo. Más aún, su interpretación es polémica. Usualmente aparecen como 
consecuencia de hemorragias profundas y generalmente existe un efecto de masa que se 
asocia con una disfunción cerebral amplia y difusa. Estos síndromes no deben interpretar- 
se necesariamente en el sentido de que las estructuras subcorticales desempeñen un papel 
especifico en el lenguaje. Las lesiones subcorticales frecuentemente producen síntomas ca- 
racterísticos de alteraciones situadas a cierta distancia del sitio actual de la lesión, sugiriendo 
que la corteza cerebral del hemisferio izquierdo pudiese estar comprometida. Estos síndro- 
mes bien pueden ser un efecto a distancia, o un efecto de desconexión de áreas corticales. 


Una dificultad adicional surge de la confusión frecuente entre daño “profundo” y “subcor- 
ical”. Muchas veces estos términos son utilizados como sinónimos, y los trastornos en el 
enguaje resultantes de daño profundo son interpretados como resultantes de daño sub- 
cortical. Esta confusión es espacialmente evidente con respecto a la ínsula. Desde Wernicke 
se sabe que la ínsula juega un papel importante y quizás central en el lenguaje. La ínsula es 
parte de la corteza cerebral, aunque inmersa en el lóbulo temporal. 


El uso extenso de las técnicas neuroradiológicas contemporáneas ha permitido precisar 
más exactamente las lesiones subcorticales asociadas con alteraciones en el habla y el 
enguaje (figura 4-9). Dos regiones específicas han sido asociadas con defectos en el habla y 
el lenguaje: la región estriato-capsular y el tálamo; sin embargo, sus características clínicas 
son variables y merecen consideración especial. 
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Figura 4-9. Lesión típica en una afasia subcortical. Se observa una extensa hemorragia subcortical 
izquierda. 


La “afasia” del cuadrilátero de Marie 


El interés por las alteraciones del lenguaje y el habla en caso de daño subcortical comienza 
con Marie (1906). Marie sugiere que la afasia descrita por Broca no es en realidad una afasia 
sino exactamente un defecto articulatorio. Propone que los pacientes con “afasia de Broca” 
presentan consistentemente lesiones que ocupan las regiones subyacentes a la ínsula, en 
un espacio conocido posteriormente como cuadrilátero de Marie. Marie propuso entonces 
que la única afasia verdadera era la afasia de Wernicke, y que la patología en el cuadrilá- 
tero señalado no producía afasia sino anartria. Para que un paciente con daño en el área 
de Broca presentase afasia, sería necesario que la patología se extendiese posteriormente 
para comprometer el área de Wernicke o sus conexiones con el talamo. La demostracion 
de la existencia de problemas específicos en la comprensión y expresión de construcciones 
gramaticales en los pacientes con afasia de Broca parece desaprobar definitivamente la 
propuesta de Marie en el sentido de que la afasia de Broca no es una verdadera afasia. Ma- 
rie desafortunadamente no presentó una descripción clínica precisá de los defectos con- 
secuentes a las lesiones del espacio cuadrilátero. El daño en esta área (casi siempre una 
hemorragia profunda) produce un mutismo agudo y una hemiplejia densa. Según Marie, la 
presencia de afasia, demostrada por un defecto en la comprensión del lenguaje, indicaría 
una extensión posterior de la lesión que comprometería el istmo temporal. 


Afasia estriato-capsular 


Se han descrito diversos trastornos del lenguaje y el habla de origen subcortical (tabla 4-7). 


Los pacientes con lesiones en la región estrato-capsular presentan defec os evidentes en 
la articulación. La pregunta surgida durante los últimos años es, si además de los defectos 
puramente articulatorios (disartria), existen también alteraciones propiamente en el len- 
guaje (afasia). La evidencia es aún escasa y sólo se han publicado unas pocas series que 
incluyen un número grande de pacientes. En general, los trastornos en el lenguaje repor- 


87 


Neuropsicología clínica Capítulo 4. Afasia 


tados en caso de lesiones estrato-capsulares incluyen defectos en la producción, buena 
comprensión y buena repetición. El lenguaje puede estar truncado, pero no es usual ob- 
servar agramatismo evidente. Se encuentran los defectos en la articulación y la prosodia 
hallados en la afasia de Broca. La comprensión es buena para el lenguaje conversacional, 
pero deficitaria cuando se utiliza una sintaxis compleja. Se encuentra también anomia y 
ocasionalmente parafasias semánticas, 


3, El compromiso de la sustancia blanca anterior superior paraventricular implica una re- 
ducción en el lenguaje expresivo, pero no anormalidades evidentes en el lenguaje. Muy 
probablemente esta reducción se debe a una desconexión del área motora suplemen- | 
taria y el área de Broca. Una afasia no fluida con agramatismo requiere una patología || 
extensa de las estructuras paraventriculares y periventriculares, presumiblemente debido | 
a la interrupción de todas las vias subcorticales del lóbulo frontal (limbicas, de asociación, 
callosas y eferentes). Con lesiones extensas anteriores y medias de la sustancia blanca 
paraventricular, el lenguaje puede reducirse a la producción de estereotipos, pero con 
lesiones menores, el paciente puede producir palabras y al menos frases cortas. | 

4. Las lesiones extensas del núcleo estriado, la porción posteromedial de la parte an- i 
terior de la cápsula interna y la sustancia blanca paraventricular anterior posterior, 
representan la mínima lesión capaz de producir anormalidades en el lenguaje (di- | 

*ficultades para hallar palabras, ocasionales parafasias literales, y defectos menores 
en la comprensión), más disartria. 

5. Cuando la lesión del putamen presenta una extensión posterior a través del istmo 
temporal, aparece una afasia fluida con una producción neologística, así como defec- 
tos en la comprensión tanto de palabras como de oraciones, 89 

6. Si el daño es lateral al putamen (corteza insular, cápsula externa, claustro y cápsula 
extrema), el defecto en el lenguaje se caracteriza por la presencia de parafasias fo- 
nológicas, que se incrementan durante la repetición, similar a lo que sucede en la 
afasia de conducción. Consecuentemente, las parafasias fonológicas en las afasias | 
subcorticales dependen de la extensión lateral de la lesión en la sustancia blanca 
subyacente al lóbulo parietal, a la cisura de Rolando y a la cápsula extrema. 


Tabla 4-7. Trastornos del lenguaje y el habla de origen subcortical 


Trastorno del cuadrilátero de Marie (síndrome anterior putaminal-núcleo caudado) 
Afemia (síndrome de la circunvolución frontal inferior-cápsula interna) 


Afasia del área motora suplementaria con extensión subcortical (síndrome de la sustancia 
blanca paraventricular anterior superior) 


Afasia estriato-capsular (síndrome estriato-capsular) 
Afasia de Wernicke con extensión subcortical (síndrome putaminal posterior-istmo temporal) 


Afasia de conducción con extensión subcortical (síndrome putaminal-insular) 
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Afasia talámica (síndrome talámico izquierdo) 


No se conoce con suficiente seguridad el papel relativo que desempeña el daño de las vías 
nerviosas subcorticales. Se ha propuesto que las vías corticobulbares que descienden del he- 
misferio izquierdo son críticas para la fluidez del lenguaje. Se supone que el daño estriatal es 
responsable de la hipofonía, en algo similar a lo que sucede en la enfermedad de Parkinson. 
Otros defectos en el lenguaje han sido atribuidos al compromiso de las conexiones entre la 


corteza frontal dorsolateral y el núcleo estriado, o al daño propia í i 
y propiamente del núcleo estriado. En consecuencia, es posible hallar diferentes variedades de alteraciones en el lenguaje y 


el habla en caso de patología subcortical. Algunas veces, estas se semejan más a una afa- 
sia agramática no fluida, en otras ocasiones, a un trastorno fluido parafásico del lenguaje. 
Es importante tener presente que la patología puramente subcortical usualmente sólo 
produce defectos articulatorios, hipofonía y disprosodia, pero no afasia. La dificultad para 
hallar palabras representa el trastorno más frecuente de naturaleza puramente lingúísti- | 
ca, pero sería discutible afirmar que esta dificultad representa de por sí un signo afásico. 
El paciente con lesiones subcorticales importantes usualmente presenta lentificación com- 
portamental y aparentes cambios cognoscitivos extensos. Si la actividad cognoscitiva está 
lentificada, es natural hallar dificultades para hallar palabras. 


Es importante anotar que estos defectos no suelen ser estrictamente lingüísticos. Es frecuente 
encontrar defectos cognoscitivos generalizados en enfermedades degenerativas que afecten 
el núcleo estriado y la región dorsolateral del lóbulo frontal. El defecto en el lenguaje podría 
representar apenas uno de los componentes del defecto cognoscitivo generalizado. 


Los trastornos asociados son variables. La hemiparesia y los defectos hemisensoriales son 
comunes, pero no invariables. Generalmente se encuentra apraxia bucofacial pero la apra- 
xia ideomotora es leve. Sin embargo, si la lesión se extiende profundamente en el lóbulo 
parietal, es posible hallar una apraxia severa. 


Alexander, Naeser & Palumbo (1987) proponen distinguir seis tipos diferentes de afasia es- 


triato-capsular, dependiendo del sitio preciso de la lesión: Los diferentes tipos de trastornos propuestos por Alexander y colaboradores incluyen 


frecuentemente una extensión cortical, y, por lo tanto, deberían interpretarse más exac- 
tamente como alteraciones del habla y el lenguaje cortico-subcorticales. Las afasias pu- 
ramente subcorticales requieren lesiones extensas que incluyen el núcleo estriado, la 
región posteromedial de la porción anterior de la cápsula interna y de la sustancia blanca 
anterior superior paraventricular (trastorno estriato-capsular tipo 4). Tal daño extenso pre- | 
sumiblemente interrumpe muchas vías corticales involucradas en el lenguaje. | 


1. Las lesiones limitadas al putamen y la cabeza del núcleo caudado (cuadrilátero de 
Marie) no conlleva a alteraciones significativas en el lenguaje, o sólo se encuentra 
una discreta dificultad para hallar palabras. Cuando el putamen está extensamente 
comprometido, se observa hipofonía. En consecuencia, las lesiones limitadas del pu- 
tamen y el núcleo caudado no implican una afasia sino una disartria. 

2. Las lesiones pequeñas limitadas a la región anterior de la cápsula interna no impli- 

- can alteraciones en el habla o el lenguaje. Similarmente, el compromiso limitado de ` 
la sustancia blanca paraventricular no resulta en defectos en el habla o el lenguaje. 


Los diferentes tipos de afasia córtico-subcortical descritos por Alexander y colaborado- 
res podrían asimilarse a ciertas afasias corticales, dependiendo de la extensión del daño. 
La afasia cortical-subcortical tipo 3 correspondería a una afasia del del área motora su- | 
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plementaria con extensión subcortical. La afasia córtico-subcortical tipo 5 correspondería 
a una afasia fluida de tipo Wernicke con una extensión subcortical. Finalmente, la afasia 
córtico-subcortical tipo 6 a una afasia de conducción (compromiso de la corteza insular) 
con una extensión subcortical. El trastorno subcortical tipo 1 es apenas una alteración en 
el habla y no en el lenguaje correspondiente a la disartria del cuadrilátero de Marie, algunas 
veces asociada con rasgos de una afasia de Broca. Finalmente, el tipo 2 no es tampoco una 
afasia sino una disartria, y correspondería más exactamente a una afemia. 
E 


n resumen, además de los defectos evidentes en el habla, es posible observar algunas altera- 
ciones en el lenguaje en caso de lesiones estriato-capsulares. Sin embargo, en estos casos, ade- 
más del daño subcortical, frecuentemente se observa una extensión cortical. Para obtener una 
afasia puramente subcortical se requiere un compromiso extenso de la región estriato-capsular. 


Enfermedades de Huntington y de Parkinson 


Además de sus trastornos en el habla, los pacientes con procesos degenerativos en los 
ganglios basales, también presentan anormalidades en el lenguaje. Los pacientes con 
enfermedad de Huntington tienen producciones verbales cortas, una proporción menor 
de construcciones gramaticales elaboradas y una cantidad aumentada de frases simples 
(Booth, Wood, Lu, Houk & Bitan, 2007). Los pacientes con enfermedad de Huntington tam- 
bién tienen producciones más cortas y sintácticamente más sencillas que los pacientes con 
enfermedad de Parkinson. La diferencia más importante entre los pacientes con enferme- 
dad de Parkinson y los sujetos normales es la menor proporción de oraciones gramaticales. 


Afasia talámica 


Durante muchos años se ha discutido el posible papel del tálamo izquierdo en la afasia. Nu- 
merosos estudios indican la existencia de alteraciones en el lenguaje en caso de daño talá- 
mico izquierdo, particularmente del núcleo pulvinar izquierdo. Sin embargo, muchos otros 
reportes insisten en que la patología talámica no produce afasia. En tanto que las autén- 
ticas alteraciones en el lenguaje en caso de daño talámico no parecen ser frecuentes, los 
reportes de casos positivos han mantenido abierta la polémica. Usualmente las hemorra- 
gias talámicas producen un cuadro clínico de hemiplejia, pérdida hemisensorial, defectos 
en el campo visual derecho, alteraciones en el nivel de conciencia, y aún coma. El posible 
trastorno en el lenguaje incluye mutismo o semimutismo y ocasionalmente una jerga pa- 
rafásica. La anomia puede ser grave, pero la comprensión está relativamente conservada 
y hay un buen lenguaje repetitivo. Existe alexia y agrafia, pero no tan grave como en casos 
de afasias fluidas o alexia sin agrafia. Los cambios en el lenguaje tienden a ser transitorios. 
La recuperación tiende a presentarse en un lapso de días o semanas. La recuperación de la 
paresia puede ser también rápida, pero las pérdidas hemisensoriales son más persistentes. 


Aunque su etiología más frecuente es la hemorragia talámica, se han reportado casos de 
accidentes isquémicos con características similares. Algunos autores han enfatizado que las 
alteraciones del lenguaje observadas en caso de daño talámico se presentan sólo en caso 
de desactivación cortical, y consecuentemente el trastorno en el lenguaje no es un resultado 
del daño talámico per se, sino de la desactivación cortical asociada con la desconexión tála- 
mo-cortical. El núcleo pulvinar presenta proyecciones corticales extensas, particularmente al 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


Capítulo 4. Afasia 


lóbulo parietal, pero también temporal, y la afasia talámica semeja un trastorno en el lenguaje 
consecuente a una lesión parieto-temporal. Más aún, lesiones talámicas suelen asociarse con 
trastornos atencionales y cognoscitivos superpuestos a los defectos puramente lingüísticos. 


En resumen, es razonable suponer que el daño talámico izquierdo puede clínicamente 
producir algunos defectos en el lenguaje y consecuentemente es posible hallar un sín- 
drome afásico talámico. Cualquiera que sea su interpretación, es razonable suponer que 
las hemorragias (o isquemias) talámicas izquierdas algunas veces se asocian con anor- 
malidades en el lenguaje, y que estas tienen ciertas características distintivas y merecen 
consideración especial. Podría ser que el tálamo izquierdo organiza las redes corticales 
que participan en el procesamiento lingüístico. 


Participación de la ínsula en el lenguaje 


` 


` Durante el siglo XIX, se consideró que la insula probablemente participaba en los procesos 


verbales. De hecho, el primer caso de afasia de conducción descrito por Wernicke se referia a 
un paciente con una lesión insular. Sin embargo, cuando Dejerine (1914) propuso el concepto 
de área del lenguaje, se refirió a la parte posterior inferior de la tercera circunvolución fron- 
tal y la zona circundante, incluyendo la parte inferior de la segunda circunvolución frontal, 
probablemente extendiéndose hasta la insula; la parte posterior de la primera y segunda 
circunvolución temporal y la circunvolución angular. El concepto de “área del lenguaje” fue 
aceptado por los autores posteriores, introduciendo algunas veces modificaciones menores. 
El resultado final fue que la insula pasó al olvido como un área involucrada en el lenguaje. 


Con el desarrollo de la TAC se realizaron numerosos estudios tendientes a establecer correla- 
ciones clinico/anatomicas entre trastornos del lenguaje y patología cerebral. Frecuentemen- 
te se encontró que la insula estaba comprometida en distintos sindromes afasicos. Esto llevó 
aun replanteamiento de la posible participación de la insula en los procesos verbales, Se ob- 
servó que la insula anterior podría participar en la afasia de Broca, la insula media en la afasia 
de conducción, y la insula posterior en la afasia de Wernicke (Ardila, Benson & Flynn, 1997). Es 
decir, la ínsula sería un área básica en los procesos verbales, y frecuentemente se encontraba 
una patología insular en los síndromes afásicos perisilvianos. Dronkers (1996) mostró clara- 
mente que la apraxia del habla (uno de los dos componentes básicos de la afasia de Broca) 
se correlacionaba en forma inequívoca con una patología insular: si existía una lesión en la 
ínsula anterior, el paciente presentaba apraxia del habla; si tal lesión estaba ausente, no se 
observaba apraxia del habla. Con estas observaciones resurgió el interés en la insula, y hoy 
parece claro que el área cortical del lenguaje se extiende hasta la insula. 


Trastornos del lenguaje de origen cerebeloso 


Se ha propuesto que el cerebelo contribuye al procesamiento cognitivo, particularmente al pro- 
cesamiento del lenguaje. El cerebelo presenta conexiones anatómicas con la corteza cerebral, 
que pueden afectar la función lingúística. El área cerebelosa neodentada proyecta a través del 
tálamo alos lóbulos frontales, en particular, a la corteza prefrontal y al área de Broca. Los lóbulos 
frontales se conectan con el área neodentada a través de diferentes vías. Este circuito cerebelo- 
so frontal puede afectar el procesamiento cognoscitivo, en particular, las funciones lingüísticas. 
El daño cerebeloso se ha asociado con trastornos en la gramática y fluidez verbal disminuida. 
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Vale anotar que se ha observado lentificación en el procesamiento cognoscitivo, particularmen- 
te en el procesamiento del lenguaje, asociado con patología cerebelosa. Todas estas investi- 
gaciones juntas apoyan la hipótesis de que el cerebelo presenta conexiones anatómicas con 
la corteza cerebral, particularmente el lóbulo frontal, que pueden afectar la función lingüística. 
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ALEXIA 


dad para leer (alexias), escribir (agrafia) y realizar cálculos numéricos (acalculia) (Ardila, 2014). 


os trastornos en el lenguaje oral (afasias) usualmente se acompañan de defectos en la habili- 
En este capítulo se examinarán los defectos en la lectura asociados con lesiones cerebrales. 


Alexia se refiere a una alteración en la lectura, y puede definirse simplemente como una 
pérdida parcial o total de la capacidad para leer resultante de una lesión cerebral. Es, en 
consecuencia, un defecto adquirido. Por el contrario, la dislexia se define como “un trastor- 
no que se manifiesta en la dificultad para aprender a leer, a pesar de existir una instrucción 
adecuada, inteligencia normal, y oportunidad sociocultural para ello; dependen entonces 
de un defecto cognoscitivo fundamental, frecuentemente de origen constitucional” (Fede- 
ración Mundial de Neurología, 1968; cit. Critchley, 1985). La dislexia representa, entonces, 
un problema específico en el aprendizaje. Alexia literal se refiere a una dificultad relativa 
para leer (denominar) las letras del alfabeto, y fue originalmente conocida como ceguera a 
las letras. La alexia verbal implica la incapacidad para leer palabras (en voz alta y para su 
comprensión) y fue inicialmente conocida como ceguera a las palabras. 


Durante los últimos años se ha hecho frecuente en Inglaterra, pero no en otros países, 
utilizar la distinción entre dislexia adquirida y dislexia de desarrollo. Esto ha sido parti- 
cularmente evidente en los enfoques psicolingúísticos de las alexias. En este capítulo, sin 
embargo, se utilizará la terminología más frecuente en afasiología, según las definiciones 
presentadas en los dos párrafos anteriores, 


DESARROLLO HISTÓRICO 


Los primeros reportes sobre casos de alexia anteceden considerablemente a la época de Bro- 
ca. Sin embargo, el momento más importante en el estudio de las alexias data de los años 
1891 y 1892, cuando Dejerine publica dos casos de alexia. En 1891, Dejerine describe el caso 
de un paciente que sufrió un accidente vascular acompañado de una incapacidad para leer. 
Además de su alexia, el paciente perdió totalmente su habilidad para escribir, con la excep- 
ción de su firma. Los defectos afásicos asociados evolucionaron rápidamente, pero el pacien- 
te permaneció aléxico hasta su muerte acaecida varios años más tarde. En su examen post 
mortem se halló un antiguo infarto que comprometía la corteza de la circunvolución angular 
izquierda y se extendía subcorticalmente hasta el ventrículo lateral. Dejerine consideró que 
la destrucción de la circunvolución angular era responsable de su analfabetismo adquirido. 


En 1882, Dejerine describió el caso de un paciente que súbitamente perdió su capacidad para 
leer sin alteraciones asociadas en el lenguaje oral. A diferencia del primer paciente, podía 


Neuropsicología clínica 


eer algunas letras y escribía sin dificultad. Además, presentaba una hemianopsia homónima 
derecha. Más tarde, el paciente sufrió un nuevo accidente vascular y falleció 10 días después. 
En su examen post mortem se hallaron dos infartos claramente diferenciables en el hemis- 
erio izquierdo. Uno de ellos comprometía la región angular y era aparentemente un infarto 
reciente. El segundo comprometía la región medial e inferior del lóbulo occipital izquierdo e 
incluía el esplenio del cuerpo calloso. Dejerine propuso que el primer infarto había destruido 
as conexiones visuales a la corteza visual izquierda, produciendo una hemianopsia homóni- 
ma derecha, mientras que la lesión del cuerpo calloso había separado las áreas visuales del 
emisferio derecho sano de las áreas del lenguaje del hemisferio izquierdo, igualmente con- 
servadas. De esta manera, el paciente presentaba una incapacidad para interpretar símbolos 
ingúísticos, sin defectos en su lenguaje oral. Varios casos similares fueron publicados durante 
os años siguientes. Desde este momento se ha aceptado la existencia de dos tipos básicos de 
alexia: alexia con agrafia asociada con daño parietal posterior izquierdo y alexia sin agrafia, 
resultante de lesiones en el lóbulo occipital izquierdo, 


Desde tiempo atrás se conoce que los pacientes con afasia de Broca presentan defectos 
importantes en la lectura. Esto ha llevado a la propuesta de una tercera variedad de alexia, 
denominada como alexia frontal (Benson, 1977). Además, las dificultades de tipo espacial 
en la lectura pueden ser tan importantes en caso de lesiones hemisféricas derechas, que 
bien merecen ser consideradas como un cuarto tipo de alexia, o alexia espacial (Ardila & 
Rosselli, 1993; Hécaen & Albert, 1978). 


Durante la década de 1970 y muy especialmente de 1980, surgió un nuevo enfoque en el 
análisis de las alexias. Los investigadores comenzaron a interesarse sobre la naturaleza de 


los defectos cognoscitivos y lingüísticos responsa 


bles de las dificultades observadas en la 


lectura (Coltheart, 1980; Friedman, 1988; Marshall & Newcombe, 1973). El interés cambió un 
tanto de los correlatos anatómicos de los trastornos adquiridos en la lectura, a los meca- 


nismos funcionales responsables de las alexias o 
se designan dentro de este enfoque. En el área de 
una distinción entre los enfoques neurológicos o cl 
una parte, y los enfoques cognoscitivos y psicolin 


dislexias adquiridas, como usualmente 
as alexias, hoy en día es frecuente hacer 
ásicos (o anatómicamente basados) por 
gúísticos, por la otra. En los primeros se 


enfatizan las correlaciones clínico/anatómicas y la sintomatología clínica del paciente alé- 
xico; en los segundos, la arquitectura funcional del proceso de lectura y los niveles a los 
cuales puede situarse el defecto en la lectura. 


La tabla 5-1 presenta las dos clasificaciones de las alexias. Inicialmente, se examinarán 
las formas clásicas de alexia o clasificaciones neurológicas (síndromes aléxicos basados 
anatómicamente). Posteriormente, se considerarán las aproximaciones psicolingúísticas y 
cognoscitivas a los trastornos adquiridos en la lectura. 


Tabla 5-1. Clasificaciones de las alexias 


Clasificación clásica (basada anatómicamente) 


Alexia central (alexia parietotemporal) 

Alexia posterior (alexia occipital) 

Alexia anterior (alexia frontal) 

Alexia espacial (alexia del hemisferio derecho) 
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Otras variedades de alexia Continuación 


-Alexias afásicas 
-Hemialexia 
-Algunas formas especiales de alexia 


Clasificación psicolingúística 


Alexias centrales 
-Alexia superficial 
-Alexia fonológica 
-Alexia profunda 

Alexias periféricas 

m -Lectura letra por letra 

-Alexia por negligencia 
-Alexia atencional 


SÍNDROMES ALÉXICOS CLÁSICOS 


Es posible distinguir dentro de esta aproximación cuatro formas básicas de alexia: alexia 
parietotemporal, alexia occipital, alexia frontal y alexia espacial (alexia asociada con lesio- 
nes hemisféricas derechas). Se examinará cada una de ellas. 


Alexia parietotemporal 


Esta forma de alexia ha sido conocida también como a 


exia con agrafia, alexia central, alexia 


asociativa, alexia secundaria, o alexia afásica. Su característica principal es la presencia si- 


multánea de alexia y agrafia. La dificultad es evidente 


alta, lo cual implica una alteración en el conocimiento 


El defecto en la escritura presenta una severidad seme! 


anto en la lectura en voz alta como en 


a lectura silenciosa. El paciente no logra tampoco reconocer las palabras deletreadas en voz 


de los códigos del lenguaje escrito. 


jante. Aunque el paciente en ocasiones 


ogre escribir algunas letras o combinaciones de letras, es incapaz de formar palabras. La es- 
critura por copia es notoriamente superior a la escritura por dictado. Sin embargo, el paciente 
es incapaz de cambiar el tipo de letras (mayúsculas, minúsculas, cursiva, molde). Esta forma 
de alexia representa, en otras palabras, un verdadero analfabetismo adquirido. La escritura y 
a lectura de números se encuentran igualmente alteradas. En consecuencia, estos pacientes 
presentarán una acalculia aléxica y agráfica. También pueden observarse dificultades en la 
lectura de otros sistemas simbólicos, como son las notas musicales y fórmulas químicas. 


El examen neurológico puede ser normal. Algunas veces puede hallarse alguna hemiparesia 
ransitoria. Frecuentemente se encuentra una pérdida sensorial del hemicuerpo derecho, y una 
cuadrantanopsia inferior derecha. El lenguaje del paciente puede presentar características de 
una afasia fluente, con parafasias, defectos en la comprensión, dificultades en la repetición y 
anomia. Frecuentemente se asocia con uno o varios signos del síndrome de Gerstmann. 


Numerosos reportes han confirmado que la alexia con agrafia se correlaciona con lesiones 
de la circunvolución angular izquierda y las áreas adyacentes, tal como fue inicialmen 


D 


95 
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propuesto por Dejerine. La extensión de la patología a las regiones circundantes puede 
acompañarse de una variedad de hallazgos asociados. 


Diversas etiologias pueden producir el síndrome de la alexia sin agrafia. La más común podria 
ser la oclusión de la rama angular de la arteria cerebral media izquierda. Es frecuente también 
hallarla como consecuencia de heridas traumáticas y tumores cerebrales. A pesar de que re- 
presenta un síndrome con una alta frecuencia, es usual hallarla combinada con defectos lin- 
gúísticos más extensos, como son una afasia de tipo Wernicke, además de apraxia y acalculia. 


Alexia occipital 


Esta forma de alexia ha sido denominada también como alexia sin agrafia, ceguera a las 
palabras, alexia posterior, alexia agnósica, alexia pura, o lectura letra por letra. Por de- 
finición, representa un trastorno en la lectura con una conservación de la habilidad para 
escribir. Esto supone la existencia de sistemas y mecanismos diferentes para la lectura y la 
escritura, El paciente con alexia pura, escribe, pero es incapaz de leer lo que escribe. La ma- 
yoría de los pacientes pueden reconocer algunas palabras comunes, como su propio nom- 
bre, el nombre de su país, y otras palabras de muy alta frecuencia. Igualmente pueden leer 
todas o la mayoría de las letras del alfabeto; frecuentemente, al leer las letras individuales 
que forman una palabra en voz alta, logran descifrar la palabra formada. Igualmente, re- 
conocen fácilmente las letras escritas sobre la palma de su mano y cambian sin dificultad 
el tipo de letra (mayúscula, minúscula, etc.). Estos pacientes presentan una alexia verbal 
(alexia de palabras) grave, pero sólo una leve alexia literal (alexia de letras). 


Las paralexias (errores en la lectura) morfológicas se observan frecuentemente en sus in- 
tentos por leer palabras; reconocen las primeras letras y deducen el resto de la palabra (p. 
ej., peinilla > peinado). Los morfemas iniciales se leen invariablemente mejor que los mor- 
femas finales. El paciente no logra leer tampoco números compuestos por varios dígitos 
presentando igualmente una lectura superior de la mitad izquierda (por ejemplo, al tratar 
de leer 4728 leen 47), asociándose en consecuencia con una acalculia aléxica. 


Cuando la palabra es deletreada en voz alta por el examinador, el paciente fácilmente la 
reconoce, contrastando notoriamente con lo que sucede en la alexia parietotemporal. Fre- 
cuentemente, el paciente intenta realizar una lectura literal (p. ej., mesa > m, e, s, a) tratan- 
do de descubrir la palabra escrita. No es inusual que el paciente intente seguir la palabra 
con su dedo para facilitar el seguimiento de las letras. El deletreo en voz alta de palabras 
es adecuado. Todo esto indica que el paciente conserva el conocimiento de los códigos 
escritos del lenguaje, pero no puede reconocerlos ante su presentación visual. Podría, en 
consecuencia, considerarse como una agnosia visual para la lectura (alexia agnósica). 


A pesar de que la agrafia no es evidente, durante la escritura pueden observarse eventua- 
les omisiones y substituciones de rasgos y letras. Y en ocasiones, errores en la escritura 
de letras, particularmente de letras complejas. Sin embargo, no es infrecuente que estos 
pacientes escriban párrafos largos o cartas personales, al final de los cuales no pueden leer 
lo que han escrito, La escritura espontánea es siempre superior a la escritura por copia, lo 
cual constituye un rasgo distintivo de este tipo de alexia. 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 
© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


Capítulo 5. Alexia 


La inmensa mayoría, pero no todos los pacientes, presentan una hemianopsia homónima 
derecha. La mayoría de los casos no acompañados de hemianopsia han sido observados 
en tumores cerebrales, meningiomas o gliomas. Por el contrario, los casos de etiología vas- 
cular (generalmente oclusión de la arteria cerebral posterior izquierda) se acompañan de 
hemianopsia. Además del defecto en el campo visual, estos pacientes muestran dificulta- 
des en la realización de movimientos oculares hacia la derecha (requeridos para la lectura 
en las lenguas occidentales) y, por lo tanto, son incapaces de realizar una exploración visual 
adecuada de la palabra escrita. Algunos autores suponen que este defecto (parálisis lateral 
de la mirada) es responsable de este tipo de alexia; la alexia sin agrafia sería entonces una 
forma de simultagnosia o agnosia simultánea (Luria, 1980). 


El daño cerebral se centra alrededor de la región occipital medial inferior, comprometiendo 
usualmente la circunvolución fusiforme y lingual, y el segmento posterior de la vía genicu- 
localcarina. Usual, pero no necesariamente, el esplenio del cuerpo calloso se encuentra 
también comprometido. La anomia al color y la hemiacromatopsia pueden incluirse en 
el síndrome, dependiendo de si la lesión se extiende hasta la unión de la circunvolución 
lingual y parahipocámpica, 


Aunque el lenguaje del paciente puede ser normal o casi normal, muchos pacientes con 
alexia occipital tienen dificultades especiales para denominar colores. No todos los pa- 
cientes con alexia sin agrafia tienen dificultades en la denominación de colores, pero cerca 
del 70% de ellos la presentan. Muchos pacientes con esta forma de alexia tienen defectos 
anómicos leves para otras categorías, aunque menores que los hallados para denominar 
colores, pero de todas formas evidentes (figura 5-1). 


Figura 5-1. Resonancia magnética en un paciente con alexia pura. Se observa una lesión occipital 
izquierda. 


ar 
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Alexia frontal 


Desde tiempos atrás se ha señalado que los pacientes con afasia de Broca presentan defectos 
muy prominentes en la lectura. Existe toda una serie de rasgos suficientemente distintivos en 
la alexia unida a la afasia de Broca, que pueden considerarse como un tercer tipo de alexia 
(Benson, 1977). Aunque la mayoría de los pacientes con afasia de Broca presentan algún nivel 
de comprensión del material escrito, usualmente este se encuentra limitado a palabras aisla- 
das, generalmente sustantivos. Si el significado de las palabras depende de su posición en la 
oración, la comprensión se hace dificil. En contraste con la alexia occipital estos pacientes pue- 
den leer algunas palabras, pero no pueden leer las letras al interior de la palabra (alexia literal). 
El paciente con afasia de Broca presenta entonces una alexia literal grave y una alexia verbal 
más moderada. Presentan además algunos errores morfológicos durante la lectura, y pueden 
ocasionalmente reconocer algunas palabras deletreadas en voz alta, pero usualmente fallan. 


Esta alexia se acompaña de agrafia. Las letras están pobremente formadas y el deletreo es 
defectuoso, Pueden copiar algunas palabras, pero su ejecución es particularmente pobre, y 
aún en este caso, existe la tendencia a la omisión de letras y elementos gramaticales. 


Los defectos asociados incluyen una afasia no fluente de tipo Broca. Sin embargo, la com- 
prensión del lenguaje oral es usualmente superior a la comprensión del lenguaje escrito. 
Existe una hemiparesia de un grado variable y frecuentemente cierta pérdida de sensibi- 
lidad cortical. En la afasia de Broca, la alexia puede representar un defecto residual más 
importante aún que las limitaciones en el lenguaje oral. 


Alexia espacial 


A pesar de que la alexia se ha relacionado clásicamente con lesiones hemisféricas izquier- 
das, los trastornos de la lectura en caso de daño hemisférico derecho pueden ser lo sufi- 
cientemente prominentes para ser consideradas como un tipo especial de alexia. Leer no 
solo es una tarea lingüística (decodificar el lenguaje), sino también espacial. En caso de 
lesiones izquierdas, la lectura como tarea lingúística se ve alterada; en caso de lesiones 
derechas se altera como tarea espacial. Leer implica no sólo el reconocimiento de un siste- 
ma de símbolos (letras) sino también su integración dentro de un conjunto de elementos 
significativos (palabras). Existe una distribución espacial también significativa en la lectu- 
ra. Se lee siguiendo una secuencia de izquierda a derecha, las letras están separadas por 
espacios, y las palabras por espacios mayores. Cada vez que leemos una línea, debemos 
regresar al extremo izquierdo y descender un renglón. 


Hécaen (1972) menciona que encontró una alexia espacial en 23.4% de los casos en una 
serie de 146 pacientes con lesiones hemisféricas derechas. Según Hécaen, la alexia espacial 
se caracteriza por: a) incapacidad para fijar la mirada en una palabra o texto y desplazarse 
de una línea a la otra; y b) negligencia del lado izquierdo del texto. La alexia espacial usual- 
mente se asocia con agrafia espacial, acalculia espacial y otros tipos de defectos espaciales 
(Ardila & Rosselli, 1994; Hécaen, 1972). 


Ardila y Rosselli (1994) observaron en una muestra de 21 pacientes con lesiones hemis- 
féricas derechas, que todos los pacientes presentaban errores en la lectura de textos y 
aproximadamente dos terceras partes en la lectura de palabras y frases. Los errores en la 
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lectura de textos fueron evidentes en el seguimiento de líneas, y en la exploración completa 
del lado izquierdo del texto. Frecuentemente los pacientes debían seguir las líneas con la 
mano para evitar perderse. Algunas veces los pacientes juntaban palabras pertenecientes 
a dos líneas diferentes dentro de una sola frase. Algunos pacientes aún señalaban que “las 
palabras se me van cuando intento leerlas”. 


La alexia espacial se observa especialmente en casos de lesiones retro rolándicas dere- 


chas. En casos de lesiones pre rolándicas, aunque se observan también dificultades espa- 
ciales en la lectura, estas no suelen ser tan evidentes. 


La negligencia hemiespacial representa el factor más importante responsable de las dificulta- 
des en la lectura halladas en pacientes con lesiones hemisféricas derechas. Generalmente se 
lee en forma correcta el morfema final de la palabra (p. ej., recreación > creación), partiendo 
la palabra no por la mitad sino en unidades significativas. Las palabras tienden a completarse 
y, consecuentemente, el paciente confabula sobre su mitad izquierda (p. ej., papel > pincel). 
Ocasionalmente cada palabra en la oración es fragmentada, pero la frase total se completa 
(p. ej. “el niño llora” se lee como “el baño de la cara”; el paciente solo lee “el no ra” y completa 


- el resto de la oración). Las pseudopalabras se leen como palabras significativas, confabulan- 


do acerca de su mitad izquierda (p. ej., tar> mar). Es particularmente difícil interpretar el valor 
de los espacios entre las letras y las palabras. La casa con árboles puede ser leída como “laca 
saco narboles”. Muchas veces, las dificultades en la comprensión de textos se derivan de la in- 
adecuada separación de las palabras. Existe además una dificultad en el reconocimiento de 
los signos de puntación y en el seguimiento del ritmo dado por la puntuación. El paciente no 
se detiene en los puntos, no hace pausas en las comas, no cambia la prosodia con los signos 
de interrogación. La lectura se hace entonces monótona y caótica. 


Algunas veces aparecen omisiones y adiciones de rasgos en las letras y de letras en las pa- 
labras, especialmente en la mitad izquierda del texto. Las omisiones y adiciones de rasgos 
en la lectura de letras llevan a la aparición de paralexias literales. Esto es particularmente 
cierto con relación a la m y la n. La tabla 5-2 presenta un resumen de los defectos hallados 
durante la lectura en pacientes con lesiones hemisféricas derechas. 


Tabla 5-2. Alexia espacial. Ejemplos de algunos tipos de errores 
observados durante la lectura (Ardila & Rosselli, 1994) 


Errores en la lectura de letras, sílabas y palabras 


a) Errores en la lectura de letras 
h>n;n>u;k>x 

b) Substituciones literales 
fama—>cama 

c) Sustituciones de sílabas y pseudopalabras por palabras 
tas >gas i 

d) Adiciones de letras 
dentro —> adentro 

e) Omisiones de letras 
plazo >lazo 

f) Negligencia hemiespacial en la lectura de palabras 
soldado >dado 


100 
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g) Confabulación en palabras Continuación 


iene >contiene 
División de palabras 
convertir —>con vertir 


h) 


Errores en la lectura de oraciones y textos 


a) Negligencia hemiespacial en oraciones 
El hombre camina por la calle >camina por la calle 
Sustituciones de palabras 
Las personas se reúnen en el parque — Las personas se sien- 
tan en el parque 
c) Adiciones de palabras 
La cantina es de Juan >La cantina es de don Juan 
Omisiones de palabras 
Las personas se reúnen en el parque >Las personas en el 
parque 
e) Confabulación en oraciones 
Las personas se reúnen en el parque >Yo estuve en el parque 
f) Agrupamiento 
con tener contener 


b) 


d) 


Según Ardila y Rosselli (1994) la alexia espacial se caracteriza por: 


1. Algunas dificultades en el reconocimiento espacial de las letras, 

2. Negligencia hemiespacial izquierda; durante la lectura la negligencia no se limita a las 
palabras situadas al lado izquierdo del texto; “derecha” e “izquierda” dependen del 
segmento específico que el sujeto intenta leer. 

3. Cierta tendencia a “completar” el sentido de las palabras y las oraciones: las sílabas y 
pseudopalabras se hacen significativas; las adiciones y substituciones de letras y pa- 
labras confieren significado al material escrito; la negligencia hemi-espacial izquierda 
frecuentemente puede asociarse con cierta confabulación de letras y palabras. 

4. Inhabilidad para seguir los renglones durante la lectura de textos, y consecuentemen- 
te explorar ordenadamente la distribución espacial del material escrito: las letras y sí- 
labas se saltan durante la lectura; las palabras pertenecientes a diferentes renglones 
se juntan dentro de una sola frase; no se respeta la puntuación; y la lectura se hace 
simplemente caótica; y 

5. Agrupamiento y fragmentación de las palabras, probablemente como resultado de la 
incapacidad para interpretar correctamente el valor relativo de los espacios entre las 
letras (los espacios simples separan las letras pertenecientes a una misma palabra; 
los espacios dobles separan las palabras). 


Además de las dificultades espaciales durante la lectura, estos pacientes presentan defec- 
tos visoespaciales, que incluyen la escritura (agrafia espacial), el cálculo (acalculia espa- 
cial), y las habilidades construccionales (apraxia construccional); también pueden presen- 
tar agnosia topográfica y, o prosopagnosia. i 
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Tabla 5-3. Características principales de las cuatro formas clásicas de alexia 


: a Frontal x ; AN 
E Parietotemporal Occipital espacial Lenguaje escrito 
1) Lectura alexia total alexia verbal alexia literal alexia espacial 
E , agrafia s : ; 
ie acial 
2) Escritura agrafia grave minima agrafia grave agrafia esp: 
3) Copia deficiente deficiente pobre, torpe negligencia 
4) Denominación de anomia para rama] pobre ada 
letras letras 
5) Comprensión 
de palabras deficiente buena pobre buena 
deletreadas 
6) Deletrear en vozalta deficiente buena buena pobre buena 
| Hallazgos asociados h 
A ‘ normal leve afasia no 
1) Lenguaje fluido norma fluida normal 
a hemiparesia hemiparesia 
2) Motor paresia leve normal derecha izquierda 
frecuente alsungs 
3) Sensorial pérdida normal 8 recuentemente 
: a veces 
hemisensorial 
pueden o no hemianopsia ES 
4) Campos visuales ney normal hemianopsia 
existir defectos derecha izquierda 
3) Sindrome de frecuente ausente ausente ausente 


Gerstmann 


OTRAS VARIEDADES DE ALEXIA 


Alexia afásica 


En general, los pacientes afásicos pueden presentar dificultades en la lectura resultantes 
de su defecto lingüístico. 


Los pacientes con afasia de Wernicke usualmente tienen al menos algunas dificultades en la 
lectura. Si el daño se extiende al lóbulo parietal, presentarán una alexia central (parietotem- 
poral). Si el daño se extiende hacia el lóbulo occipital, seguramente mostrarán errores en la 
denominación por confrontación visual y eventualmente cierta alexia posterior (occipital). 
Sin embargo, los pacientes con afasia de Wernicke no sólo presentan fallas evidentes en 
la comprensión del lenguaje escrito, sino que también muestran omisiones y adiciones de 
letras, y aún una lectura neologística. Ocasionalmente se observa una lectura literal (p. ej., 
casa >c, a, s, a). Parear figuras y palabras escritas es una tarea particularmente dificil para 
estos pacientes, y seguir órdenes verbales escritas puede ser imposible, especialmente en el 
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caso de órdenes complejas. Sin embargo, si el trastorno afásico se limita a la discriminación 
onológica (sordera a las palabras), no se esperan defectos importantes en la lectura. 


En la afasia de conducción, los pacientes no presentan un defecto aléxico primario al leer 
en voz alta, sin embargo, se manifiestan los mismos defectos hallados en su lenguaje oral: 
desviaciones (paralexias) literales, aproximaciones y autocorrecciones. La comprensión de 
a lectura es notoriamente superior a la lectura en voz alta. La lectura de frases significativas 
y palabras de alta frecuente es notoriamente más fácil que la lectura de palabras inusua- 
es y de material semanticamente vacío. Estos pacientes fracasan sistemáticamente en la 
ectura de logotomas (pseudopalabras), los cuales eventualmente pueden ser leídos como 
palabras significativas. Los errores en la lectura en voz alta incluyen substituciones, adicio- 
nes y omisiones de grafemas (tabla 5-4). 


Tabla 5-4. Principales tipos de errores en la lectura y la escritura hallados en 
pacientes con afasia de conducción (Según Ardila et al., 1989) 


Frecuencia relativa 


Lectura 
Substituciones de letras 30% 
Anticipaciones 10% 
Lectura literal 10% 
Pseudopalabras a palabras 10% 
Omisiones literales 10% 
Adiciones literales 10% 
Escritura 
Sustituciones de letras 30% 
Omisiones de letras 25% 
Neologismos 25% 


Los pacientes con afasia disejecutiva (extrasilviana motora) asociada con daño prefrontal, ; 


presentarán “defectos frontales” durante la lectura, Pueden evidenciar errores debido a 
perseveración; estos pacientes tienden también a hacer significativo lo que no tiene senti- 
do. Leen pseudopalabras como si fuesen palabras significativas. Ya que en estos pacientes 
es difícil controlar la conducta a través del lenguaje, muestran una incapacidad para seguir 
órdenes verbales, ya sean orales o escritas. 


La afasia por lesiones parieto-occipitales se asocia con dificultades en la lectura en un gra- 
do variable. Los pacientes pueden presentar un olvido del significado de las palabras y la 
comprensión de la lectura hacerse imposible. En caso de lesiones parietotemporooccipita- 
les se espera que el déficit sea evidente. Si la patología es más temporooccipital, la lectura 
puede hallarse mejor conservada; si el daño se extiende hacia el lóbulo occipital, se espera 
algún grado de alexia posterior. 


Hemialexia 


Se han reportado algunos casos en la literatura de sección del esplenio del cuerpo callo- 
so sin daño asociado de los lóbulos occipitales. En algunos de estos casos no se han evi- 
denciado dificultades para leer. Otros reportes sefialan dificultades para leer el material 
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presentado al campo visual izquierdo. La habilidad conservada para leer la información 
que se encuentra en el campo visual derecho —mas no en el izquierdo— representa una 
condición conocida como hemialexia. La hemialexia es muy poco frecuente, y presenta al- 
gunas características similares a la alexia espacial. La hemialexia ha sido observada no sólo 
en condiciones de sección del cuerpo calloso, sino también en otras condiciones, como en 
algunos casos de tumores del cuerpo calloso. 


Algunas formas especiales de alexia 


La alexia ha sido reportada para la lectura de Braille en sujetos ciegos, consecuente a lesio- 
nes occipitales bilaterales u occipitales derechas. Se han observado paralexias en la lectura 
Braille en casos de lesiones parietales derechas. Se puede suponer que la lectura Braille en 
sujetos ciegos se relaciona con la actividad del lóbulo occipital. 


La alexia cinestésica (incapacidad para leer siguiendo las letras con los dedos) con una con- 
servación de la lectura visual, se ha hallado asociada con lesiones parietales izquierdas. Es 
interesante notar que la lectura cinestésica se ha utilizado como un procedimiento exitoso 
en la rehabilitación de la alexia sin agrafia. 


En japonés, existen dos sistemas de escritura diferentes: Kanji, sistema logográfico tomado 
originalmente del chino; y Kana, sistema sonográfico en el cual cada símbolo representa 
una sílaba. Existen diferentes reportes que indican que, en caso de patología cerebral, pue- 
de existir una disociación en su lectura; es decir, la alexia puede manifestarse exclusiva o 
predominantemente en uno de ellos. Esta observación sugiere que la organización cerebral 
de los procesos de lectoescritura depende del tipo particular de sistema de lectura (Sakurai 
et al., 2000). En otras palabras, las bases neurológicas de la lectura en chino, inglés y espa- 
ñol no son completamente coincidentes. 


MODELOS PSICOLINGUISTICOS Y COGNOSCITIVOS DE LAS ALEXIAS 


Progresivamente se ha hecho evidente que existe una gran variabilidad en los trastornos en la 
ectura observadas en los síndromes aléxicos. La distinción clásica entre alexia con agrafia (o 
alexia central o alexia afásica) y alexia sin agrafia (o alexia posterior o alexia agnósica), más los 
dos síndromes aléxicos descritos posteriormente (alexia anterior y alexia espacial) podría ser 
insuficiente para explicar la gran variabilidad hallada en los trastornos adquiridos en la lectura. 
La alexia central particularmente, mostraba una gran variabilidad con relación a los patrones 
ingúísticos de sus defectos. En consecuencia, la alexia central no necesariamente representa 
un síndrome cerebral unificado y sería posible distinguir diferentes subtipos de alexias. 


El primer artículo influyente dentro de la aproximación psicolingúística y cognoscitiva a las 
alexias apareció en 1966. Marshall y Newcombe reportaron a un paciente incapaz de leer 
pseudopalabras no pronunciables, pero capaz de leer palabras pertenecientes a una clase 
abierta (nombres, adjetivos, verbos), y en un menor grado, palabras pertenecientes a una 
clase cerrada (conectores gramaticales). Además, este paciente presentaba un número sig- 
nificativo de paralexias semánticas (substituciones de palabras por otras semánticamente 
relacionadas; por ejemplo, leer revólver por pistola), morfológicas (errores en la lectura de 
los morfemas finales de una palabra; por ejemplo, leer camino por caminando) y formales 
substitución de una o varias letras que resultan en una palabra significativa; por ejemplo, 
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leer carretilla por cajetilla). Este trastorno fue inicialmente denominado como “alexia literal” 
y posteriormente como “dislexia profunda” (Marshall & Newcombe, 1973). Con la introduc- 
ción de este concepto de dislexia profunda comenzó una nueva época en el estudio de los 
trastarnos adquiridos en la lectura y la escritura. Tales modelos psicolingúísticos han sido de- 


sarrollados especialmente en 
escritura bastante irregulares. 
y las agrafias a lenguas con si 
el serbo-croata y el 


inglés y parcialmente en francés, dos lenguas con sistemas de 
La aplicabilidad de estos modelos cognoscitivos de las alexias 
stemas de escritura relativamente regulares como el español, 


hindú, han sido cuestionada (p. ej., Ardila & Cuetos, 2016). 


Lectura normal 


Este nuevo enfoque en el estudio de las alexias implicó el desarrollo de modelos para la 


lectura normal. Se han propu 


esto varios modelos —parcial pero no totalmente coinciden- 


tes— para la lectura normal. En general, se ha sugerido que, durante la lectura, luego de la 
identificación inicial de las letras, puede lograrse siguiendo dos rutas diferentes: 


1. Laruta “directa”: la pala 


bra escrita se asocia con una forma visual en la memoria léxi- 


ca. La secuencia de letras se parea con una representación abstracta de la composi- 
ción ortográfica de la palabra; es posible, entonces, lograr el significado de la palabra 
escrita. Los sistemas logográficos de escritura (por ejemplo, el chino) utilizan la ruta 
directa, ya que no existe una correspondencia grafofonémica. En lenguas como el 


inglés se encuentra una 


cantidad importante de heterografía homofónica (p. ej., mor- 


ning, mourning; blue, blow), y frecuentemente es necesario utilizar la ruta directa. 

2. La ruta “indirecta”: la palabra escrita se trasforma en una palabra hablada siguien- 
do un conjunto de reglas grafofonémicas y el significado de la palabra se obtiene 
a través de su mediación fonológica, de manera similar a como se entiende el len- 


guaje ora 


fofonémicos que poseen reglas suficientemente 


grafemas y fonemas (p. 


Cuando estos dos sis 


durante los años siguientes a 
aléxicos y en las propiedades 


El objetivo final de es 
ponentes de la lectura norma 
te, la alexia pura (o alexia sin 
la discusión se centró alreded 


distinguieron tres subtipos de trastornos en la lec 


(dislexia) superficial (de supe 
dujo una distinción entre ale 
alexias periféricas incluyen la 


. Esta ruta indi 


irecta se utiliza fuertemente en los sistemas de escritura gra- 
claras de correspondencia entre 


ej., español). 


emas de lectura se alteran, es posible observar diferentes patrones de 
errores. Ocasionalmente, ambas rutas se encuentran al 


eradas. La investigación se dirigió 
análisis de los errores (paralexias) observadas en pacientes 
de las palabras que afectan la probabilidad de su lectura. 


os enfoques cognitivos y psicolingúísticos ha sido identificar los com- 


que se encuentran alterados en casos de alexias. Inicialmen- 
agrafia o alexia agnósica) permaneció sin modificaciones y 
or de la alexia central (alexia con agrafia o alexia afásica). Se 
ura: alexia (dislexia) fonológica, alexia 
rficie) y alexia (dislexia) profunda. Posteriormente, se intro- 
xias (dislexias) centrales y alexias (dislexias) periféricas. Las 
ectura letra por letra (o dislexia de deletreo, correspondiente 


a la alexia pura), alexia atencional, y alexia por negligencia (parcialmente correspondiente 


a la alexia espacial). La tabla 


5-5 presenta una comparación entre los síndromes aléxicos 


clásicos (o síndromes basados necrológica o anatómicamente) y los síndromes aléxicos 


con una orientación psicoling 


úística. 
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Tabla 5-5. Clasificación comparativa de las alexias 


Clasificación neurlógica 


Clasificación psicolingiística ` 


Alexias centrales 


Alexia central Alexia superficial 


Alexia anterior Alexia profunda 


Alexias periféricas 


Alexia pura Lectura letra por letra 
Alexia espacial Alexia por negligencia 
Alexia literal Alexia atencional 


Alexias (dislexias) centrales 


En las alexias centrales el paciente puede percib 
bra, pero tiene dificultades con su reconocimien 


ir correctamente la forma escrita de la pala- 
o (identificación), procesamiento, semánti- 


ca o procesamiento fonológico. Partiendo del análisis de los errores en la lectura, se distin- 105 
guieron tres tipos de alexias (dislexias). Cada uno de ellos incluye un patrón específico de 


errores (paralexias). La tabla 5-6 presenta una cla! 
y la escritura (paralexias y paragrafias) hallados e 


Tabla 5-6. Clasificación general de los 


sificación general de los errores en la lectura 
n pacientes con lesiones cerebrales. 


errores en la lectura y la escritura 


(paralexias y paragrafias) 


Paralexias y paragrafías literales 


Omisiones 
Adiciones 
Desplazamientos 
Sustituciones 


Paralexias y paragrafías verbales 


Paralexias y paragrafías formales (relación toriolagita) 


Paralexias y paragrafias verbales 


morfémicas 


-Paralexias y paragrafias lexicales (o deivacionaled 
-Paralexias y paragrafias morfológicas (o flexionales) 
Paralexias y paragrafías verbales semánticas (relación semántica) 


- Mismo campo semántico 
-Antónimos 

- Superordinado 

- Proximidad 


Paralexias y paragrafías inconexas 
Paralexias y paragrafías sintagmáticas 


Otros tipos de paralexias y paragrafías 


Ve 


Paralexias por negligencia 
-Omisiones 
-Substituciones 


106 


Neuropsicología clinica 


Paralexias en el deletreo 

Paralexias visuales 

Paralexias prosódicas 

Paragrafías grafémicas 

Paralexias y paragrafías por regularización 
Paralexias y paragrafías por descomposición 
Paralexias y paragrafías por agrupamiento 
Neologismos 


Continuación 


Alexia fonológica 


La alexia fonológica se caracteriza por un defecto en la habilidad para leer pseudopalabras 
legítimas (pronunciables), asociada con una habilidad relativamente conservada para leer 
palabras reales. Este grupo de pacientes es capaz de leer palabras conocidas, ya que estas 
palabras se encuentran almacenadas en la memoria léxica. Las pseudopalabras no se en- 
cuentran almacenadas en el léxico, y en consecuencia son imposibles de leer. La lectura 
de pseudopalabras requiere el uso de la ruta no léxica (grafofonémica) que está alterada. 


Se supone que en este grupo de pacientes la ruta no léxica (es decir, la ruta fonológica o ruta 
“indirecta”) se encuentra alterada, y la lectura se basa exclusivamente en la ruta léxica (ruta 
“directa”). Se ha propuesto que estos pacientes presentan una incapacidad para utilizar 
las reglas de correspondencia grafofonémicas, en tanto que la ruta léxica está conservada. 


Evidentemente, la frecuencia de las palabras desempeña un papel crítico en la lectura: es más 
fácil leer correctamente las palabras de alta frecuencia que las palabras de baja frecuencia. Es 
imposible leer pseudopalabras. Obviamente, éstas no están almacenadas en la memoria léxica. 


La habilidad para leer depende de la clase gramatical de la palabra. Por lo tanto, la lectura 
se encuentra mediada por la semántica, considerando que los conectores y los morfemas 
gramaticales tienen poco valor semántico. Sin embargo, esta diferencia en la habilidad 
para leer palabras pertenecientes a diferentes clases gramaticales no ha sido suficiente- 
mente corroborada por otros autores. 


Frecuentemente se observan paralexias visuales. Las palabras reales se leen como otras 
palabras que son visualmente similares. La similitud, sin embargo, no se refiere simplemen- 
e a la forma visual, sino más exactamente a su composición ortográfica: la palabra escrita y 
el error paraléxico tienen muchas letras en común, al menos la mitad de ellas (p. ej., tomar 
> matar). La alexia fonológica se asocia con defectos en el deletreo de las palabras. 


La afasia y agrafia asociada están claramente definidas. La afasia usualmente no es muy 
severa y puede corresponder a diversos tipos; puede ser fluida o no fluida. Aún se ha re- 
portado en casos de patología hemisférica derecha, en donde se encuentra agrafia, pero 
usualmente no es grave. 


Alexia superficial 


En la alexia superficial, las palabras regulares y las pseudopalabras legítimas son más fáciles 
de leer que las palabras irregulares. El sistema de lectura grafofonémica se encuentra conser- 
vado en estos pacientes, aunque pueden presentar errores al utilizar este sistema de corres- 
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ondencia grafema-fonema. Se ha supuesto que, en estos pacientes, el sistema de conversion 
grafema-fonema utilizado en las palabras regulares se encuentra conservado, en tanto que la 
lectura léxica de palabras irregulares está alterada. Se puede observar algu nos tipos específicos 
de paralexias. Estos pacientes tienden a presentar un número importante de errores de regula- 
rización” y las palabras irregulares se leen siguiendo las reglas grafofonémicas estándar. 


En lenguas como el inglés, la dicotomía “regular” versus “irregular” no es simple. Algunas 
palabras irregulares pueden ser más irregulares que otras, y la regularidad es un asunto 
de grado. Los pacientes que presentan alexia superficial tienen una mejor probabilidad de 
leer palabras levemente irregulares que palabras extremadamente irregulares, Mucho más, 
la probabilidad de leer una palabra puede depender de su frecuencia: las palabras de alta 
frecuencia se leen mejor que las palabras regulares de baja frecuencia. 


$ Alexia profunda 


Sj tanto la ruta léxica (directa) como la ruta fonológica (indirecta) se encuentran alteradas, 
solo se encontrarán algunos residuos limitados de la capacidad de lectura. En la alexia pro- 
funda se ha propuesto que ambas rutas se encuentran alteradas y el paciente presentará 
un déficit grave en la lectura. 


Durante los años recientes se ha observado un gran interés en la alexia profunda. Se ha 
propuesto que presenta varias características distintivas. 


1. Lacaracterística más importante de la alexia profunda es la presencia de paralexias se- 
mánticas durante la lectura en voz alta. Las paralexias semánticas se refieren a errores 
en la lectura relacionados con el significado de la palabra (p. ej., revólver pistola). Se 
han distinguido diferentes tipos de paralexias semánticas: a) el error paraléxico puede 
ser un sinónimo de la palabra escrita (p. ej., médico —>doctor); b) puede ser un antóni- 
mo (p. ej., arriba — abajo); c) puede tener una asociación con la palabra escrita (proxi- 
midad) (p. ej., lápiz —> papel); o d) puede corresponder a una palabra superordenada 
(p. ej., manzana — fruta). 

2. Estos pacientes no pueden utilizar las reglas de conversión grafema-fonema y es im- 
posible para ellos leer pseudopalabras. K 

3. Siempre se encuentran paralexias visuales y derivacionales (paralexias morfológi- 
cas verbales). l 

4. La posibilidad de leer una palabra se correlaciona con: a) la categoría gramatical: los 
conectores gramaticales son particularmente difíciles de leer, en tanto que los nombres 
son más fáciles de leer que los adjetivos o verbos. Este patrón de lectura se observa en 
la afasia de Broca (alexia anterior) y, de hecho, la alexia profunda usualmente se asocia 
con afasia de Broca; y b) los nombres concretos se leen mejor que los nombres abstrac- 
tos; los errores se observan más frecuentemente en palabras abstractas. 


La aplicabilidad de este modelo de tres alexias a otras lenguas ha sido cuestionada. Este 
modelo parece ajustarse apropiadamente a los sistemas irregulares y mixtos de escritura 
—como es el inglés—, pero no parece evidente que pueda aplicarse directamente a todos 
los sistemas de escritura. 
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Es interesante notar que, en pacientes con lesiones cerebrales, la habilidad para leer en 
diferentes sistemas de escritura puede estar al menos parcialmente disociada. Es decir, la 
alexia puede afectar solamente (o principalmente) a uno de los dos sistemas de lectura. 
Esto es válido no solamente en los sistemas de escritura claramente diferentes, tales como 
el sistema silábico Kana y el sistema logográfico Kanji, sino también para sistemas alfabéti- 
cos de escritura más cercanos, como son el ruso (cirílico) y el francés (latino); y aún dentro 
del mismo tipo de escritura (por ejemplo, disociación en la habilidad para leer inglés y es- 
pañol). La lectura en diferentes lenguas puede representar tareas cognitivas algo diferen- 
tes, y, en consecuencia, la organización cerebral del lenguaje escrito puede ser diferente. La 
alexia puede depender del sistema de escritura particular. 


Alexias (dislexias) periféricas 


En las alexias periféricas, el paciente presenta dificultades para lograr una forma visual satis- 
actoria de las palabras. Tres tipos de defectos se han incluido dentro de las alexias periféricas. 


Lectura letra por letra 


La lectura letra por letra corresponde a la alexia pura (o síndrome de alexia sin agrafia o 
alexia agnósica). A pesar de que el sindrome de la alexia pura caracterizado por la lectura 
etra por letra fue inicialmente descrito por Déjerine en 1892, durante la última década, la 
neuropsicología cognitiva ha contribuido significativamente a una mejor comprensión de 
este defecto adquirido en la lectura. 


Hay algunas características clínicas de rutina halladas en este grupo de pacientes. La lec- 
ura letra por letra (lectura literal) representa quizás el segundo rasgo más característico 
el primero obviamente es la habilidad conservada para escribir), Ocasionalmente, sin em- 
bargo, se encuentran errores en la lectura de letras. La lectura es asimétrica y la parte inicial 
de la palabra se lee mucho mejor que las letras finales. El número de paralexias morfológi- 
cas (derivacionales) es generalmente alto. 


Las principales características de los pacientes diagnosticados como lectores letra por letra 
son: a) su habilidad para leer palabras utilizando presentaciones taquistoscópicas breves; 
b) su habilidad para reconocer la forma semántica de las palabras que no pueden leer; 
c) la presencia de un efecto de superioridad de la palabra cuando se denominan las letras 
en secuencia; d) la presencia de un efecto de longitud de la palabra en tareas de decisión 
éxica; e) la habilidad para leer las letras dentro de una palabra; y f) la presencia de defectos 
visuales en material no alfabético. 


Para la neuropsicologia cognoscitiva, el principal foco de interés en el síndrome de lectura 
etra por letra ha sido lograr una explicación satisfactoria de este trastorno aléxico. Se han 
propuesto tres hipótesis diferentes para explicar este síndrome. 


La explicación más clásica de la alexia pura es la hipótesis de desconexión. Esta hipótesis 
supone que la lectura consiste en asociar la información visual en el lóbulo occipital con 
as áreas lingüísticas en la corteza posterior del hemisferio izquierdo (área de Wernicke). 
La circunvolución angular jugaría un papel crítico en las asociaciones multimodales, al re- 
acionar los patrones visuales y sonoros de las palabras escritas. La alexia pura resultaría de 
una desconexión entre la corteza visual y la circunvolución angular izquierda. 
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Una segunda hipótesis propone que la alexia pura resulta de una alteración extensa en la per- 
cepción visual (agnosia visual) que no se encuentra limitada a la percepción de las palabras 
escritas. Los pacientes sólo pueden reconocer una letra a la vez, y, en consecuencia, se ven 
forzados a leer letra por letra. La lectura letra por letra es simplemente la manifestación más 
evidente de un trastorno perceptual que no se encuentra limitado al material verbal y aún se ha 
propuesto el nombre de alexiasimultagnosia”. Los pacientes con alexia pura tienen dificultades 
para parear letras cuando las palabras deber ser clasificadas como “iguales” o “diferentes” tan 
rápido como puedan. Sin embargo, su capacidad para leer palabras aisladas utilizando presen- 
taciones taquistoscópias se encuentra —al menos— parcialmente conservada. 


Una tercera hipótesis propone que la alexia pura es el resultado de un trastorno en los proce- 
sos específicos de la lectura. La lectura requiere que las letras individuales sean agrupadas en 
unidades de orden mayor, correspondientes a las palabras. En los pacientes con alexia pura, 
existe una alteración especifica en este “sistema de forma de las palabras”. Supuestamente, el 
reconocimiento de palabras manuscritas depende más de la forma general de la palabra que 
el reconocimiento de palabras impresas (en la escritura manuscrita los limites son imprecisos). 


Alexia por negligencia 


Los defectos espaciales en la lectura asociados con lesiones hemisféricas derechas usual- 
mente se incluyen como parte del sindrome de negligencia hemiespacial. La alexia por ne- 
gligencia (correspondiente a la alexia espacial) usualmente se asocia con una patología 
hemisférica derecha, particularmente del lóbulo parietal, pero en algunos casos se encuen- 
tra negligencia del campo visual derecho (asociada en consecuencia con lesiones hemisfé- 
ricas izquierdas); también se ha reportado este tipo de alexia por negligencia. 


Dentro de los enfoques cognoscitivos de las alexias, algunos estudios se han dedicado es- 
pecíficamente al análisis de los trastornos en la lectura hallados en casos de lesiones he- 
misféricas derechas. La mayoría son reportes de casos individuales. Unos pocos estudios, 
sin embargo, han incluido muestras extensas de pacientes con lesiones cerebrales. 


Se ha propuesto que la negligencia se puede fraccionar en una serie de síndromes discretos, 
cada uno de los cuales se puede hallar aisladamente. Así, un paciente puede presentar una 
negligencia motora severa, pero una sensación y fuerza normales, y ausencia de negligencia 
en el dibujo o en la bisección de una línea, La negligencia en la lectura se puede hallar sin una 
negligencia generalizada. Más aun, la alexia por negligencia también puede fraccionarse. Por 
ejemplo, formas diferentes del material escrito (textos, palabras, letras) pueden verse afecta- 
das en forma diferente, y aún se ha reportado una negligencia aislada para números. 


Alexia atencional 


La incapacidad para leer las letras al interior de una palabra con una habilidad conservada 
para leer palabras fue inicialmente descrita hacia finales del siglo XIX y frecuentemente ha 
sido conocida como “alexia literal”. Se ha sugerido que existe un defecto en la atención, ya 
que el paciente es incapaz de enfocar la atención visual en una región particular del estímulo. 
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Capítulo 6 


AGRAFIA 


grafia se puede definir como una pérdida parcial o total en la habilidad para 
Aree lenguaje escrito, causada por algún tipo de daño cerebral. La habili- 

dad para escribir puede alterarse como consecuencia de defectos lingüísticos 
(afagias), pero otros elementos, no relacionados con el lenguaje mismo (por ejemplo, 
motor y espacial), también al alterarse pueden modificar la capacidad para escribir. 
Escribir supone por lo menos: un conocimiento de los códigos del lenguaje (fonemas, I 
palabras), una habilidad para convertir los fonemas en grafemas, un conocimiento del 
sistema grafémico (alfabeto), una habilidad para la realización de movimientos finos 111 
y un manejo adecuado del espacio que permita distribuir, juntar y separar letras. Es 
natural entonces que diferentes tipos de agrafia puedan hallarse en la práctica clínica. ' 


E 


Dejerine, J. (1891). Sur un cas de cecite verbale avec agraphia suivi d'autopsie. Comptes Rendus, 
110 Societe de Biologie, 3, 197-201. 


Dejerine, J. (1892) Contribution a etude anatomopathologique et clinique des diffrerents varietes 
de ccit verbale. Comptes Rendus, Societe de Biologie, 4, 61-90, 


Friedman, R.B. (1988). Acquired alexia. En: F. Boller, J. Grafman, G. Rizzolati, & H. Goodglass (Eds.) 
Handbook of neuropsychology, vol. 1. New York: Elsevier, 


DESARROLLO HISTORICO | 


En 1867, Ogle introdujo el término agrafia para referirse a los trastornos adquiridos en | 
la escritura, como consecuencia de algún daño cerebral. Exner, en 1881, propuso la exis- | | 
tencia de un centro de la escritura, localizado en la base de la segunda circunvolución 

frontal, frente al área motora de la mano. Dejerine, en 1891, describió el síndrome de la 
alexia con agrafia. En 1940, Gerstmann propuso que la agrafia, junto con la acalculia, la | 
desorientación derecha-izquierda y la agnosia digital podían aparecen simultáneamente 
en un solo síndrome, actualmente conocido como síndrome de Gerstmann o síndrome 
angular izquierdo. 


Hecaen, H. (1972). Introduction a la neuropsychologie. Paris: Larousse, 
Hecaen, H., & Albert, M.L. (1978). Human neuropsychology. New York: Wiley. 


Lecours, A.R., Peña Casanova, J. & Dieguez Vide, F. (1998). Dislexias y disgrafias: Teoría, formas 
clínicas y exploración. Barcelona: Masson. 

Marshall, J.C., & Newcombe, F. (1966). Syntactic and semantic errors in paralexia, Neuropsycholo- 
gia, 4, 169-176. 

Marshall, J.C., & Newcombe, F. (1973). Patterns of paralexias: a psycholingustic approach. Journal 
of Psycholinguistic Research, 2, 175-199. 

Durante el siglo XX se realizaron diferentes intentos para clasificar las agrafias. Goldstein | 

(1948) distinguió dos tipos principales de agrafia: apractoamnésica y afasoamnésica. Lu- 

ría (1976, 1980) se refirió a cinco grupos diferentes, tres de ellos asociados con trastornos 

afásicos (agrafia sensorial, agrafia motora aferente y agrafia motora cinética) y dos resul- | 

tantes de defectos visoespaciales. Recientemente se han propuesto clasificaciones de tipo | 

lingúístico que incluyen las agrafias fonológicas, léxicas, y profundas. La tabla 6-1 presenta 

una clasificación general de las agrafias. | 


Sakurai, Y., Momose, T., Iwata, M., Sudo, Y., Ohtomo, K., & Kanazawa, |. (2000). Different cortical 
activity in reading of Kanji words, Kana words and Kana nonwords. Cognitive Brain Research, 
9(1), 111-115. 


En este capitulo se examinarán inicialmente las formas clásicas de agrafia (agrafias afásicas 
y agrafias no afásicas) y posteriormente se considerarán las clasificaciones psicolingúís- 
ticas de los defectos en la escritura. Se seguirá el modelo de clasificación propuesto por 
Benson y Ardila en 1996. 
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Tabla 6-1. Clasificación de las agrafias (Benson & Ardila, 1996) 


Clasificación clásica de las agrafias 


Agrafias afásicas 
Agrafia en la afasia de Broca 
Agrafia en la afasia de Wernicke 
Agrafia en la afasia de conducción 
Otras agrafias afásicas 
Agrafias no afásicas 
Agrafia motora 
Agrafia parética 
Agrafia hipocinética 
Agrafia hipercinética 
Agrafia pura 
Agrafia apráxica 
Agrafia espacial 
Otros trastornos en la escritura 
Hemiagrafia 
Agrafia disejecutiva 
Estados confusionales 
Agrafia histérica 


Clasificación psicolingiística de las agrafias 


Agrafias centrales 
Agrafia fonológica 
Agrafia léxica (superficial) 
Agrafia profunda 
Agrafias periféricas 
Agrafia espacial (aferente) 
Agrafia apráxica 


AGRAFIAS AFÁSICAS 


Los pacientes con afasia presentan defectos lingüísticos fundamentales que se manifiestan 
tanto en su lenguaje oral expresivo como en su escritura. La agrafia es, entonces, una con- 
secuencia de este defecto lingüístico y es paralela a las dificultades en el lenguaje oral. Se 
conocen también como afasias lingüísticas. 


Agrafia en la afasia de Broca 


Los pacientes con afasia de Broca muestran trastornos en su escritura claramente corre- 
lacionadas con su defecto lingüístico fundamental (tabla 6-2). Su escritura es lenta, difícil, 
torpe, abreviada y agramática. Se observan paragrafias literales (substituciones de letras) 
debidas a anticipaciones (asimilaciones anterógradas) (pelo— lelo), perseveraciones (asi- 
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milaciones retrógradas) (pelo —> pepo), y omisiones de letras, particularmente en conjun- 
tos silábicos (libro— libo). Las letras están pobremente formadas y distribuidas. 


Tabla 6-2. Comparación entre la producción oral y escrita en la afasia de Broca 


Afasia de Broca Agrafia de Broca 


Producción escasa Producción escasa 
Con esfuerzo 


Articulación pobre 


Con esfuerzo 
Caligrafía torpe 


Frases cortas Producción abreviada 
Disprosodia --- 
Agramatismo Agramatismo 


Simplificaciones silábicas Pobre deletreo 


El paciente, frecuentemente hemiparético, se ve obligado a escribir con su mano izquierda, 
mano preferida en individuos diestros. Esto implica una dificultad adicional. Por lo tanto, las 
dificultades halladas en su escritura no sólo son el resultado del defecto lingüístico (agrafia 
afásica) sino también de su torpeza para escribir con su mano no preferida. 


Es común observar que el deletreo es inadecuado: hay omisiones, particularmente de 
elementos gramaticales, y en general su escritura es escasa y agramática. Curiosamente, 
el agramatismo puede ser más evidente en su lenguaje escrito que en su lenguaje oral. Si el 
paciente escribe con su mano derecha (utilizando para ello un dispositivo especial) la escri- 
tura puede mejorar, sugiriendo que en su escritura con la mano izquierda no solo se en- 
cuentran presentes elementos de una agrafia resultante de su afasia, sino también de una 
hemiagrafia por desconexión interhemisférica. En la práctica, las lesiones usualmente se 
extienden más allá del área de Broca e incluyen conexiones entre la corteza y los ganglios 
basales y el área motora primaria de la mano. En consecuencia, la agrafia en la afasia de 
Broca podría interpretarse no sólo como una agrafia afásica, sino también como una agra- 
fia motora (no afásica) y aun una hemiagrafia por desconexión interhemisférica. 


Agrafia en la afasia de Wernicke 


El paciente con afasia de Wernicke presenta un trastorno en su lenguaje escrito caracterizado 
por una escritura fluida, con letras bien formadas, pero combinadas de manera inapropiada. 
Son evidentes las paragrafias literales (adiciones, substituciones y omisiones de letras en las 
palabras), verbales (substituciones de palabras) y neologísticas (palabras inexistentes en la 
lengua), siendo su dificultad en la escritura paralela al trastorno en su lenguaje oral. El uso de 
elementos gramaticales se encuentra conservado y aun puede existir un empleo excesivo de 
ellos. Las oraciones pueden carecer de límites definidos y los sustantivos hallarse subrepre- 
sentados. La escritura, aunque fluida, puede ser totalmente incomprensible (jergoagrafia). 


En la sordera verbal, la escritura se encuentra teóricamente conservada, exceptuando na- 
turalmente, la escritura-al dictado. El paciente puede comprender el lenguaje escrito y su 
producción verbal (hablada o escrita) se encuentra poco alterada; sin embargo, es usual 
hallar al menos algunas paragrafias literales. 
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En resumen, el defecto en la escritura asociado con la afasia de Wernicke es paralelo a su 
defecto oral. Dado que la afasia de Wernicke es un sindrome relativamente heterogéneo, 
es natural esperar también cierta heterogeneidad en la agrafia. La tabla 6-3 presentauna 
comparación entre la producción oral y escrita en la afasia de Wernicke. 


Tabla 6-3. Comparación entre la producción oral y escrita en la afasia de Wernicke 


Afasia de Wernicke Agrafia de Wernicke 


Producción fácil 

Buena articulación 
Longitud de frase normal 
Prosodia normal 
Ausencia de nombres 
Parafasias 


Producción fácil 

Letras bien formadas 
Longitud de frase normal 
Ausencia de nombres 
Paragrafias 


Agrafia en la afasia de conducción 


La agrafia asociada con la afasia de conducción constituye un trastorno complejo, no com- 
pletamente comprendido. Luria (1976, 1980) se refiere a ella como agrafia motora aferente. 
Se caracteriza por una mejor escritura espontánea que al dictado. Aparecen paragrafias 
literales (substituciones, omisiones y adiciones de letras) en secuencias fonológicas com- 
plejas y en.palabras poco conocidas o seudopalabras. El paciente reconoce que la palabra 
se encuentra erróneamente escrita, pero al tratar de corregirla añade nuevos errores; la 
escritura está entonces llena de tachaduras y autocorrecciones. El paciente manifiesta que' 
conoce la palabra (y aún la repite continuamente para si mismo) pero no puede recordar 
como se escribe. La escritura es lenta y difícil. Ya que puede existir cierta apraxia ideomoto- 
ra, las letras están en ocasiones, pobremente formadas, pero en general son reconocibles. 
Su escritura espontánea es, sin embargo, adecuada en cuanto a la gramática y a la selec- 
ción de las palabras. Una dificultad adicional surge del hecho de que frecuentemente las 
lesiones en la afasia de conducción se extienden en el lóbulo parietal y el paciente presenta 
una auténtica apraxia para la escritura (agrafia apráxica). En este último caso, el paciente 
será incapaz de escribir letras, y al tratar de hacerlo, sólo formará garabatos incomprensi- 
bles. En este caso, el defecto agráfico es más importante que el déficit afásico. 


La agrafia asociada con la afasia de conducción es entonces un tanto variable. En oca- 
siones, el déficit en la escritura es moderado y sólo se observa en la escritura al dictado. 
En otros casos, el déficit puede ser tan severo que el paciente es totalmente incapaz de 
escribir, presentando una agrafia apráxica. 


Otras agrafias afásicas 


' Los pacientes con afasias globales presentan un defecto grave en la escritura. Su produc- 


ción es ininteligible, limitada a algunos rasgos o letras formados en forma perseverativa. 


En la afasia por lesiones temporo-occipitales (afasia de Wernicke con un trastorno en la 
semántica), el paciente presenta olvido de nombres, lo que se manifiesta también en su 
escritura; es usual entonces hallar paragrafias verbales en su escritura. 
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En la alexia con agrafia hay un decremento importante en la habilidad para escribir aso- 
ciado con alexia. El paciente parece haber olvidado cómo está organizado el sistema de 
lectoescritura, es decir, como el lenguaje oral puede representarse visualmente a través de 
ciertos símbolos. Como su nombre lo indica, es una agrafia asociada con alexia. 


AGRAFIAS NO AFÁSICAS 


Además de las habilidades lingúísticas, la escritura depende también de un complejo de ha- 
bilidades motoras y espaciales. Los defectos motores alteran la escritura en cuanto acto mo- 
tor, y los defectos espaciales causan desarreglos en la organización espacial de la escritura. 


Agrafias motoras 


Las alteraciones motoras en la escritura pueden aparecen como consecuencia de lesiones 
en el sistema nervioso central que comprometan los ganglios basales, el cerebelo, y el trac- 
to corticoespinal, o bien como resultado de lesiones que afecten los nervios periféricos y 
los aspectos mecánicos de los movimientos de la mano. 


Agrafia parética 


Las alteraciones de los nervios periféricos, bien sea por una neuropatía o por atrapamiento 
nervioso, pueden alterar la escritura. En particular, el compromiso de los nervios radial y cu- 
bital medial afecta la capacidad para escribir. La disfunción de la motoneurona inferior puede 
también afectar la musculatura de la extremidad superior necesaria para escribir, asociada 
con una disminución en el tono muscular. Las lesiones que afectan la motoneurona superior, 
por el contrario, producen una rigidez espástica. El paciente con una mano parética tiende 
a escribir letras de molde pobremente formadas con caracteres exageradamente grandes. 


Agrafia hipocinética 


La disfunción extrapiramidal puede manifestarse en hipocinesia, como sucede en el par- 
kinsonismo, resultando en una escritura con letras pequeñas (micrografía) o en un tras- 
torno hipercinético, como se observa en la corea, la atetosis, las distonías, la ataxia y el 
temblor. Se han mencionado dos tipos de micrografias; en una de ellas la letra es siempre 
pequeña, en tanto que en la otra, hay una disminución progresiva en su tamaño. La primera 
puede aparecer en caso de lesiones corticoespinales, en tanto que sólo la segunda es ca- 
racterística del parkinsonismo. 


Agrafia hipercinética 


Los movimientos hipercinéticos de los miembros superiores alteran la habilidad para es- 
cribir. Puede deberse a temblores, tics, distonias y corea. De los tres tipos principales de 
temblor (parkinsoniano, postural y cerebeloso), los dos últimos afectan especialmente la 
habilidad para escribir. Los temblores posturales pueden aparecer en toda una serie de 
condiciones clínicas, y se exacerban durante el estrés. Los movimientos coreiformes pue- 
den producir una inhabilidad total para escribir. La disquinesia tardía inducida por neuro- 
lépticos frecuentemente incluye movimientos coreiformes de la mano y los dedos, pero no 
es usualmente incapacitante para escribir. 
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Una patología altamente controvertida en la literatura es el llamado espasmo del escri- 
bano. Consiste en una imposibilidad para escribir resultante de una distonia. Progresi- 
vamente aparece mas prematuramente durante el acto de escribir, y frecuentemente se 
presentan en personas que dedican largos periodos de tiempo a dicha actividad. Aunque 
no se han identificado cambios neuropatológicos específicos, parecería que es un resultado 
en la disfunción de los neurotransmisores que cambian la actividad de los ganglios basales, 


Agrafia pura 


En 1881, Exner propuso la existencia de un centro de la escritura situado en la base de la 
segunda circunvolución frontal (área de Exner) (figura 6-1). Desde entonces ha existido gran 
polémica referente a la existencia de alguna agrafia pura resultante de una patología en 
el área de Exner. Se han publicado algunos otros reportes apoyando su existencia (p. ej., 
Keller & Meister, 2014). Algunos autores, sin embargo, simplemente niegan la posibilidad 
de una agrafia pura. La observación clínica muestra que la escritura es una actividad más 
sensible que el lenguaje oral al daño cerebral. Esto permitiría suponer que, eventualmente, 
pacientes con un daño frontal menor alrededor del área de Broca pueden manifestar défi- 
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Centro de 
la escritura 
de Exner 


Figura 6-1, Localización del área de Exner. 


Agrafia apráxica 


Desde tiempo atrás, se ha mencionado en la literatura la relación entre agrafia y apraxia. 
Kleist (1923) distinguió varios tipos de agrafia apráxica (apraxia para manipular los imple- 
mentos de la escritura, apraxia para el discurso escrito, y apraxia para formar letras correc- 
tamente), y Goldstein (1948) se refirió a una agrafia apractoamnésica. Hécaen y Albert (1978) 
definen la agrafia apráxica como la incapacidad para formar normalmente los grafemas, con 
inversiones y distorsiones. El paciente puede retener la capacidad para deletrear palabras y 
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formar palabras con letras escritas en tarjetas. La apraxia es evidente en todas las modalida- 
des: escritura espontánea, por copia y al dictado. Los errores en el deletreo y las iteraciones 
son abundantes. Eventualmente el paciente logra escribir frases cortas, pero son evidentes 
los errores paragráficos. Algunas veces, la agrafia apráxica ha sido denominada como agrafia 
pura. Hécaen y Albert (1978) separan dos formas de agrafia apráxica: en una de ellas el pa- 
ciente no presenta afasia y alexia asociadas, pero sí apraxia ideomotora evidente en su mano 
izquierda y agrafia apráxica con su mano derecha. Más frecuentemente, la agrafia apráxica se 
asocia con otros signos del sindrome parietal; la alexia y ciertas dificultades en la compren- 
sión del lenguaje se vuelven frecuentes. Sin embargo, la agrafia no depende de la afasia, sino 
que representa una incapacidad para programar los movimientos requeridos para formar 
las letras y las palabras. Algunos autores han enfatizado que la agrafia puede observarse sin 
apraxia ideomotora, siendo en consecuencia una agrafia pura. Por esto, la agrafia apráxica se 
ha equiparado frecuentemente con la agrafia pura. 


Agrafia espacial 


La agrafia espacial o visoespacial ha sido considerada como un trastorno no afásico en 
la escritura, resultante de defectos visoespaciales que alteran la organización espacial, la 
orientación y la secuenciación correcta durante la escritura. Hécaen & Albert (1978) la defi- 
nen como un trastorno en la expresión gráfica debido a un defecto en la percepción espa- 
cial que se asocia con lesiones en el hemisferio no dominante para el lenguaje. 


Según Hécaen y Albert (1978), la agrafia espacial tiene las siguientes características: 


1. Algunos grafemas se producen con uno, dos y aún más rasgos extras. 

2. Los renglones durante la escritura no son horizontales, sino inclinados a ángulos va- 
riados en forma ascendente o descendente. 

3. La escritura ocupa solamente la parte derecha de la pagina. 

4. Se incluyen espacios en blanco entre los grafemas, desorganizando la palabra y des- 
truyendo la unidad. 


Usualmente, la agrafia espacial se asocia con alexia espacial, acalculia espacial, negligen- 
cia hemiespacial izquierda, apraxia construccional, y dificultades espaciales generales (tabla 
6-4). Cerca del 75% de los pacientes con lesiones retrorolándicas y 50% de los pacientes con 
lesiones prerolándicas del hemisferio derecho, muestran algún grado de agrafia espacial. 


La inadecuada utilización de los espacios durante la escritura aparece como una de las ca- 
racterísticas más sobresalientes (p. ej., el hombre camina por la calle — elhom brecamin 
aporlaca lle). Existe, además, un irrespeto a los espacios utilizados; el paciente puede escri- 
bir de manera superpuesta a lo que previamente había escrito. La iteración de rasgos en las 
letras (espacialmente la m y la n), y de letras en las palabras (especialmente en los grafemas 
que utilizan una letra duplicada, rr y ll) se observa más frecuentemente en pacientes con le- 
siones prerolándicas (p. ej., carro — carrrro). Sin embargo, también se encuentran omisio- 
nes de rasgos y letras. Hay, además, una incapacidad para mantener una línea horizontal 
en la escritura; el paciente escribe siguiendo una dirección oblicua. La utilización de már- 
genes izquierdos excesivamente grandes y su incremento progresivo, lleva a un fenómeno 
de cascada en la escritura (Ardila & Rosselli, 1993). Se encuentra, además, una tendencia 
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al cambio en el tipo de escritura con relación a su escritura premórbida: los pacientes con 
esiones derechas tienden a preferir escribir utilizando letra de molde. Este cambio en la 
caligrafía podría asociarse con alguna desautomatización general en el acto de escribir que 
se manifiesta también en formas de escritura automáticas, como es la firma del paciente, 


La negligencia representa uno de los factores responsables de las dificultades halladas en 
a escritura en pacientes con lesiones retrorolándicas derechas, en tanto que las iteraciones 
de rasgos, letras, sílabas y aún palabras representan el defecto más importante en caso de 
esiones prerolándicas. La negligencia se manifiesta en la presencia del fenómeno de cas- 
cada antes mencionado, y aún en la “representación mental” de las palabras. Cuando a un 
paciente, por ejemplo, se le dictaban palabras y oraciones, tendía a escribir únicamente la 
parte derecha de las palabras (p. ej., el niño llora —ño ra). 


Las iteraciones podrían explicarse como una consecuencia de alguna desautomatización 
motora y la tendencia a perseverar, no inhibiendo un movimiento previo, Los pacientes con 
esiones hemisféricas derechas también tienden a presentar iteraciones en el lenguaje expre- 
sivo, similar a una tartamudez adquirida. Se ha propuesto que el fenómeno de la iteración 
durante la escritura en pacientes con lesiones hemisféricas derechas puede equipararse a las 
diferentes formas de perseveración (continuar repitiendo la misma respuesta) en el habla. 


Ardila y Rosselli (1993) proponen que la agrafia espacial se caracteriza por: 


1. Omisiones de rasgos y letras, pero también, adiciones de rasgos y letras. 

2. Incapacidad para utilizar en una forma correcta los espacios para unir y separar las 
palabras. 

Dificultades para conservar una dirección horizontal durante la escritura. 
Incremento progresivo de los márgenes izquierdos (fenómeno de cascada). 
Irrespeto de los espacios y desorganización espacial del material escrito. 
Desautomatización y cambios en el tipo de letra. 

Apraxia construccional para el acto de escribir, 


9 Gi > pa 


Tabla 6-4. Correlaciones entre diferentes déficits neurológicos y neuropsicológicos 
hallados en pacientes con lesiones hemisféricas derechas (Según Ardila & Rosselli, 1993) 


Defectos Apraxia — | 


Negligencia - Agrafia Alexia Acalculia 

en campo ñ construc- el 
acleual espacial AREA espacial cannae) espacial | 
Hemiparesia 0.00 0.07 0.14 0.28 0.07 0.00 
izquierda NS NS NS NS NS NS 
Defectos en 0.14 0.20 0.11 0.28 0.33 
campo visual NS NS NS NS NS 
Negligencia 0.27 0.36 0.55 0.39 
hemiespacial NS p<.05 p<.005 ` p<.05 
Apraxia 0.49 0.49 0.22 
construccional p<.01 p<.01 NS 
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Defectos © Apraxia 


ri Naf, a al 

visual j cional Continuación 
Agrafia 0.60 0.37 
espacial p<.002  p<.05 
Alexia 0.58 
espacial p<.002 


NS= no significativa. 
Los defectos en la escritura en pacientes con lesiones derechas serían un resultado de: 


1., Negligencia hemiespacial izquierda, que se manifiesta en el aumento e inconsisten- 
cia de los márgenes izquierdos. 
2. Defectos construccionales en la escritura, que se manifiestan en desautomatización y 
cambios en el tipo de letra, así como agrupamiento de los elementos de la escritura. 
3. Defectos espaciales generales que se manifiestan en la incapacidad para utilizar co- 
rrectamente los espacios entre las palabras, dificultades para conservar una línea ho- 
rizontal durante la escritura, y desorganización del material escrito. 


4. Alguna desautomatización motora y tendencia a la perseveración. 


A pesar de que los errores en pacientes con lesiones prerolándicas y retro-rolándicas son simi- 
lares, en caso de lesiones prerolándicas, los errores iterativos (adiciones de rasgos y de letras) 
representan el tipo de defecto más importante en la escritura de estos pacientes. En tanto que 
en caso de lesiones retro-rolándicas, el agrupamiento de elementos y las omisiones de letras 
representan los dos tipos de errores más frecuentemente observados. En el primer caso, las 
alteraciones son más de tipo motor perseverativo, en tanto que, en el segundo, los errores en 
la escritura son más una consecuencia de los defectos espaciales y visoconstruccionales. 


OTRAS ALTERACIONES EN LA ESCRITURA 


Hemiagrafia 


Los pacientes que presentan una sección del cuerpo calloso escriben en una forma normal 
con su mano derecha, pero fracasan totalmente cuando tratan de escribir con su mano iz- 
quierda (ver figura 3-6). Se ha propuesto, entonces, que el hemisferio izquierdo controla las 
actividades necesarias para escribir y la escritura con la mano izquierda en sujetos diestros 
se logra utilizando las fibras comisurales del cuerpo calloso. Este tipo de alteración en la es- 
critura ha sido denominado como hemiagrafia, agrafia por desconexión o agrafia unilateral. 


Agrafia disejecutiva 


Aunque poco se ha enfatizado en la literatura, los pacientes con lesiones prefrontales pue- 
den presentar una dificultad evidente en la escritura. Estos pacientes, sin embargo, presen- 
tan una habilidad conservada para leer. 


No se trata de un defecto primario en la escritura. Si se les insiste continuamente, eventual- 
mente logran escribir. Frecuentemente presentan, además, un defecto en el lenguaje oral 
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(afasia extrasilviana motora) caracterizado por una disminución en el lenguaje espontáneo, 
con buena repetición y comprensión. Este déficit se manifestará también en el sistema de 


lectoescritura. La agrafia de origen frontal podría denominarse como agrafia disejecutiva — 


(Ardila & Surloff, 2006). Para este grupo de pacientes leer (reconocimiento) es notoriamente 
superior a escribir (producción). Muchas veces es necesario estimular en forma continua 
al paciente para que escriba una frase y aún una palabra. Al igual que en el lenguaje oral, 
la producción escrita es escasa, y frecuentemente el paciente no termina lo que intenta 
escribir. La copia puede ser superior a la escritura espontánea. La perseveración se mani- 
festará en la escritura como en cualquier otro acto motor y puede incluir palabras, letras 
o rasgos de letras. Las letras o rasgos repetidos en una palabra pueden estimular la per- 
severación en el paciente. La perseveración no sólo se observa en daño frontal focal, sino 
también en las demencias, particularmente en la enfermedad de Pick, asociada con una 
patología con un compromiso sobresaliente de los lóbulos frontales. 


Estados confusionales 


Se ha observado que los pacientes en estados confusionales resultantes de diversas etiolo- 
gías pueden hablar, comprender y repetir, nombrar y leer, pero no pueden expresar sus ideas 
por escrito. La escritura es lenta, torpe, y con un significado vago. Esta observación enfatiza la 
sensibilidad de la producción escrita ante cualquier alteración de la función cerebral difusa. 


Agrafia histérica 


Con una frecuencia alta, las parálisis histéricas comprometen el hemicuerpo izquierdo, y en 
consecuencia, no es usual reportar una agrafia histérica. La agrafia histérica puede resul- 
tar de una reacción conversiva o temblor histérico de la mano, pero muy probablemente 
muchos de los casos de agrafia histérica reportados en la literatura clásica sufrían de una 
distonia focal idiopática (calambre o espasmo del escribano). En la parálisis histérica, los 
reflejos son normales y sólo hay cambios moderados en el tono muscular. Algunas veces, 
a sensibilidad se encuentra también afectada. 


Ardila (1989) reportó un caso bastante inusual en una paciente con una personalidad histérica, 
quien había entrenado la habilidad extravagante de escribir hacia atrás (desde la última hacia la 
primera letra) y podía firmar con ambas manos en cualquier dirección. La paciente presentaba 
además una historia de dificultades en la adquisición de la lectura y zurdera contrariada. 


Distipia 

En ocasiones, se ha reportado la inhabilidad para escribir utilizando una maquina de es- 
cribir, el teclado de un computador y aún el teclado de un teléfono. La imposibilidad para 
escribir en un teclado puede aparecer sin afasia, alexia, agrafia o trastornos espaciales. Tal 
rastorno se ha denominado como distipia (Cook, Makin, Wardlaw & Dennis, 2013). Tam- 


bién se ha reportado en caso de lesiones de la segunda circunvolución frontal, pero tam- 
bién en lesiones temporoparietales y aún en demencia. 
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Agrafia progresiva 


Así como existe una afasia progresiva, también se ha reportado una agrafia progresiva (p. 
ej., Ardila, Matute & Inozemtseva, 2003). Tal forma inusual de agrafia aparece en personas 
relativamente jóvenes, en la década de los 40 o 50 años, y en unos pocos años evoluciona 
hacia una demencia. 


Agrafia disociada 


Al menos en japonés, en donde existen dos sistemas de escritura Kanji (logografico) y Kana 
(silábico), se ha observado que la habilidad para escribir puede disociarse en caso de le- 
siones cerebrales. 


s MODELOS PSICOLINGÜÍSTICOS DE LAS AGRAFIAS 


Durante las últimas décadas ha existido un gran interés en el desarrollo de modelos psico- 
lingüísticos de las agrafias (Ellis, 1988; Roeltgen, 1993). Se han correlacionado diferentes 
niveles de procesamiento del lenguaje (fonológico, léxico, semántico) con alteraciones par- 
ticulares en el lenguaje escrito. 


En estos modelos es usual separar dos grupos principales de agrafias (disgrafias): centrales 
y periféricas; esta es similar a la distincién establecida entre alexias centrales y periféricas. 
La tabla 6-5 presenta una comparación entre los síndromes aléxicos clásicos (neurológicos 
o anatómicos) y la los síndromes agráficos según la clasificación psicolinguística. 


Tabla 6-5. Clasificación comparativa de las agrafias 


Clasificación psicolingiiistica 
Agrafias centrales 


Clasificación neurológica 


Agrafias afásicas 


Se clasifican según el defecto 
lingúístico básico asociado 
con la agrafia 


Agrafia léxica (superficial) 


Agrafia en la afasia de Broca 


(agrafia no fluente) Agrafia fonológica 


Agrafia en la afasia de Wernicke 


(agrafia fluente) Agrafia profunda 


Agrafias no afasicas Agrafias periféricas 
Agrafia motora 
Agrafia espacial Agrafia espacial (aferente) 


Agrafia apraxica Agrafia apraxica 


Agrafias (disgrafias) centrales 


li 


Las agrafias centrales afectan uno o más de los procesos implicados en el deletreo de pa- 
labras familiares y no familiares (además de seudopalabras). Una agrafia central afectará 
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entonces el deletreo en todas sus formas de producción: escritura a mano, a máquina, de- 
letreo oral, deletreo secuenciando las letras escritas en tarjetas, etc. Se distinguen tres tipos 
de agrafias centrales: agrafia fonológica, agrafia lexical (superficial) y agrafia profunda. 


Agrafia fonológica 


En este trastorno, el paciente conserva su habilidad para escribir palabras familiares tanto 
regulares como irregulares, pero es incapaz de deletrear seudopalabras. Aún en las pala- 
bras legítimas de baja frecuencia que contienen formas inusuales de deletreo, se observa 
una buena ejecución. En contraste con la habilidad conservada para escribir palabras re- 
gulares e irregulares, se encuentra una incapacidad sorprendente para escribir seudopala- 
bras legítimas al dictado. Los errores en el deletreo observados en este grupo de pacientes 
generalmente no son de tipo fonológico sino por similitud visual. 


Se ha relacionado la agrafia fonológica con lesiones en una extensa región perisilviana, que 
participa en el procesamiento fonológico central. 


Agrafia léxica (superficial) 


Se ha propuesto que al menos en algunas lenguas como el inglés, hay dos sistemas po- 
sibles para el deletreo de las palabras: uno lexical y otro fonológico. El sistema léxico es 
necesario para el deletreo de palabras irregulares (palabras que no se pueden deletrear 
utilizando únicamente el sistema directo grafofonémico; por ejemplo, knight), y pala- 
bras ambiguas (palabras con sonidos que pueden ser representados por diferentes letras 
o conjuntos de letras), necesitándose entonces utilizar la imagen visual de la palabra. 
Sin embargo, el sistema léxico también puede utilizarse para deletrear palabras ortográfi- 
camente regulares, que también podrían escribirse recurriendo al sistema fonografémico. 
El trastorno en el sistema lexical ha sido denominado como agrafia lexical o agrafia de su- 
perficie (superficial). Este trastorno se caracteriza por dificultades para el deletreo de pala- 
bras irregulares y ambiguas, con una preservación del deletreo de palabras regulares. 


En la agrafia léxica el paciente no puede deletrear palabras irregulares, pero la habilidad para 
deletrear palabras regulares y seudopalabras legítimas se encuentra conservada. La habili- 
dad para escribir decrece al aumentar la ambigüedad ortográfica. Al igual que en la alexia de 
superficie, la frecuencia de la palabra juega un papel decisivo, sugiriendo que la vulnerabili- 
dad de las unidades ortográficas depende de la historia previa de lectura del sujeto. 


Generalmente, estos pacientes tienden a presentar una “regularización” en la escritura: las pa- 
labras se escriben de tal forma que parecen fonológicamente correctas, a pesar de que su orto- 
grafía sea incorrecta. Estos errores supondrian una sobre-utilización del sistema fonografémico, 
asociada con una disminución en la habilidad para utilizar la forma visual de las palabras. 


En lenguas con una alta homografía heterofónica (por ejemplo, el francés), se espera que 
este defecto sea importante. En español, con cierta heterografía homofónica (p. ej... has- 
ta-asta) pero sin homografía heterofónica, usualmente este defecto se denomina simple- 
mente como “disortografía”. 


Se ha propuesto que este defecto particular en la escritura aparece en caso de lesiones a nivel 
dela circunvolución angular y el lóbulo parietooccipital. Es interesante notar que los defectos 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


delito 


c 
5 


E] 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización 


Capítulo 6. Agrafia EMES = 


ortográficos en español se asocian no sólo con la afasia de Wernicke, sino también con una 
patología hemisférica derecha. Se ha propuesto que, en español, el uso de la ortografía se 
asocia significativamente con la habilidad para visualizar la forma escrita de las palabras. 


Agrafia profunda 


La agrafia profunda se refiere a un trastorno en la escritura caracterizado por: a) incapacidad 
para deletrear seudopalabras y palabras funcionales, b) mejor deletreo de palabras altamente 
imaginables que de palabras de baja imaginabilidad, y c) paragráfias semánticas. Se ha asocia- 
do con agrafia fonológica y, en consecuencia, estos pacientes presentan lesiones a nivel de la 
circunvolución supramarginal y la ínsula, pero sus lesiones son significativamente más exten- 
sas; se espera, sin embargo, que la circunvolución angular se encuentre preservada. 


` Agrafias (disgrafias) periféricas 


Las agrafias periféricas afectan una sola modalidad de producción de la escritura. Generalmen- 
te se ha reportado un buen deletreo oral asociado con una dificultad para la escritura, aunque 
ocasionalmente se ha encontrado el patrón opuesto. Se han distinguido diferentes tipos de 
agrafias periféricas. De hecho, las agrafias periféricas corresponden a las agrafias no afásicas. 


Agrafia espacial (aferente) 
La agrafia especial generalmente asociada con lesiones hemisféricas derechas, ha sido re- 


lativamente bien analizada en la literatura. Se ha propuesto también denominar esta forma 
de agrafia como “agrafia aferente”. 


Anteriormente se presentaron las características principales de la agrafia espacial (o aferente). 
Agrafia apráxica 


En la agrafia apráxica, el principal defecto del paciente se sitúa al nivel de la implementación 
de los procesos motores periféricos: los “patrones motores gráficos”. La escritura es correcta 
desde el punto de vista del deletreo, aunque las letras pueden estar seriamente deformadas, 
Generalmente la copia es casi normal. El diagnóstico de agrafia apráxica supone una alteración 
en la escritura en ausencia de trastornos en el deletreo, la lectura, u otros problemas generales 
en el lenguaje, y debe ocurrir en ausencia de dificultades práxicas o visoespaciales significativas. 
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los últimos años; se han propuesto diferentes clasificaciones de los trastornos en las 

habilidades de cálculo (p. ej., Ardila & Rosselli, 2002; Grafman, 1988; Grafman et al., 
1982; Hécaen et al., 1961; Levin, Goldstein & Spiers 1993). Actualmente, parece razonable su- 
poner que existen al menos defectos primarios en las habilidades de cálculo, frecuentemente 
asociados con lesiones parietales izquierdas posteriores (Ardila € Rosselli, 2002; Dehaene 
et al., 2004; Denburg, & Tranel, 2003; Grafman, 1988; Hécaen et al., 1961; Mayer et al., 2003), 
y trastornos secundarios, resultantes de defectos lingüísticos, espaciales, atencionales, 
y otros defectos cognoscitivos asociados. La acalculia primaria (también denominada como 
anaritmetia) se correlaciona con agnosia digital, defectos en la discriminación derecha-iz- 
quierda, y muy probablemente, dificultades generales en el uso de conceptos espaciales 
verbalmente mediados (Ardila, López € Solano, 1989). 


N uestra comprensión de los procesos de cálculo ha avanzado notoriamente durante 


Es importante tener presente las diferencias individuales en las habilidades de cálculo. 
Algunos niños no logran desarrollar normalmente sus habilidades de cálculo, Este defecto 
se denomina discalculia de desarrollo. En el presente capítulo, nos referiremos exclusiva- 
mente a la acalculia como la pérdida o alteración en la capacidad para realizar tareas de 
cálculo, resultante de algún tipo de daño cerebral. En ocasiones, la acalculia ha sido deno- 
minada también como discalculia adquirida. 


Es evidente que las habilidades de cálculo se asocian significativamente con factores educacio- 
nales y profesionales (Ardila 8: Rosselli, 2002; Deloche et al., 1994). Debido a la gran variabilidad 
en las habilidades de cálculo, evaluar la acalculia puede ser dificil. Sin embargo, se supone que 
algunas habilidades básicas, tales como contar y realizar las operaciones aritméticas básicas 
(suma y resta), son compartidas por la mayoría de la población general. Contar implica el con- 
cepto de número como cantidad (numerosidad), y el concepto de mayor y menor. Las operacio- 
nes aritméticas suponen el uso de ciertas reglas sintácticas. La tabla 7-1 presenta un modelo de 
evaluación de las habilidades de cálculo propuesto por Ardila & Rosselli (2002). 


Tabla 7-1. Resumen de las áreas que potencialmente pueden incluirse 
en una evaluación de las habilidades de cálculo 


1.1. Contar objetos reales 
1.2. Contar en progresión 
1.3. Contar en regresión 
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2, Estimación de cardinalidad 


2.1. Forma arábiga 
2.2. Números presentados oralmente 


3, Lectura de números 


3.1. Dígitos arábigos 
3.2. Números romanos 


4, Escritura de números 


5. Transcodificación 


5.1. De un código numérico a un código verbal 
5.2, De un código verbal a un código numérico 


6. Lectura y escritura de signos aritméticos 


6.1. Lectura de signos aritméticos 
6.2. Escritura de signos aritméticos 


7, Automatismos numéricos 


7.1. Tablas de multiplicar 
7.2. Sumar cantidades de un dígito 
7.3, Restar cantidades de un dígito 


8. Completar una operación aritmética 


8.1. Números 
8.2. Signos aritméticos 


9. Comparación de magnitudes 


10. Operaciones aritméticas sucesivas 


0.1. Sumar 
0.2. Restar 


11, Cálculo mental 


1.1. Sumar 
1.2, Restar 
1.3. Multiplicar 
1.4. Dividir 


12, Cálculo escrito 


2.1. Sumar 
2.2. Restar 
2.3. Multiplicar 
2.4. Dividir 


13. Alinear números en columnas 


14. Operaciones aritméticas utilizando una base diferente 
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15, Fracciones Continuación 


15.1. Comparación de fracciones 
15.2. Sumar y restar fracciones 


16. Repetición de dígitos 


16.1. En orden directo 
16.2. En orden inverso 


17. Conocimiento numérico general 


18. Conocimiento numérico personal 
19. Estimación de cantidades 
20, Estimación del tiempo 


21. Estimación de magnitudes 
22, Problemas numéricos 
23. Utilización del dinero 


DESARROLLO HISTÓRICO DEL CONCEPTO DE ACALCULIA 


Henschen (1922, 1925) introdujo el término acalculia para referirse a las alteraciones en 
las habilidades matemáticas en caso de patología cerebral. Berger (1926) distinguió en- 
tre una acalculia primaria y una acalculia secundaria; la acalculia secundaria se refiere a 
un defecto derivado de un déficit cognoscitivo diferente: memoria, atención, lenguaje, etc. 
Gerstmann (1940) propuso que la acalculia aparecía junto con la agrafia, la desorientación 
derecha-izquierda y la agnosia digital, conformando un síndrome básico conocido en ade- 
lante como síndrome de Gerstmann. 


Hécaen, Angelergues y Houiller (1961) distinguieron tres tipos de trastornos en el cálculo: 
a) alexia y agrafia para números, b) acalculia espacial, y c) anaritmetia (o anaritmia), corres- 
pondiente a la acalculia primaria. La acalculia espacial representa un trastorno en la orga- 
nización espacial en la organización espacial de las cantidades en una posición correcta; 
frecuentemente se encuentra negligencia espacial e inversión de números. 


Boller y Grafman (1983, 1985) consideran que las habilidades de cálculo pueden alterarse como 
resultado de: a) incapacidad para apreciar el significado de los nombres de los números; b) de- 
fectos visoespaciales que interfieren con la organización espacial de los números y los aspectos 
mecánicos de las operaciones; c) incapacidad para recordar hechos matemáticos y hacer uso 
apropiado de ellos; y d) defectos en el pensamiento matemático y en la comprensión de las 
operaciones subyacentes. A la vez, se podría añadir la inhabilidad para conceptualizar canti- 
dades (numerosidad) e invertir operaciones (p. ej., sumar restar). En consecuencia, es posible 
distinguir diferentes tipos de errores durante la realización de tareas numéricas. 


McCloskey et al., (1985, 1986, 1991; McCloskey & Caramazza, 1987) propusieron un modelo ge- 
neral para el procesamiento de número y la realización de cálculos. Establecieron una distin- 
ción básica entre el sistema de procesamiento de números, que incluye los mecanismos para 
la comprensión y producción de números y el sistema de cálculo, que incluye los componen- 
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es de procesamiento requeridos específicamente para llevar a cabo las operaciones. En ca 
de patología cerebral, ocasionalmente estos componentes pueden disociarse. Los hechos (p. 


plicaciones se realizan siguiendo una secuencia de derecha a izquierda) se incluyen como ele- 
mentos del sistema de cálculo. Los errores en el cálculo que se observan en caso de patología 
cerebral y en sujetos normales puede resultar de una aplicación o evocación inadecuada de 
los hechos numéricos, uso inapropiado de reglas aritméticas, y errores procedimentales. 


Ardila y Rosselli (2002) han propuesto una clasificación de las acalcualias, las cuales incluyen 
una distinción entre anaritmetia (acalculia primaria) y la acalculia resultante de otros defec- 
os congnitivos (acalculia secundaria) (ver tabla 7-2) Desde Berger (1926), se acepta que existe 
una distinción básica entre acalculia primaria (anaritmetia) y acalculia secundaria. 


Las acalculias secundarias pueden resultar de un defecto lingüístico (oral o escrito), una 
dificultad espacial o de memoria, y una alteración en la atención. Puede existir cierta 
superposición en la caracterización de los trastornos propuestos por Ardila y Rosselli. 
En la anaritmetia secundaria, asociada a lesión del hemisferio izquierdo, se pueden en- 
contrar algunos problemas espaciales, y en la acalculia espacial asociada a lesión en el 
hemsferio derecho se encuentra casi siempre una acalculia aléxica (p. ej., inhabilidad 
para leer números complejos resultante de negligencia espacial unilateral). Sin embargo, 
la clasificación propuesta permite una descripción y sistematización de los defectos en 
el cálculo hallados en caso de daño cerebral. 


A pesar de que la habilidad aritmética es una actividad intelectual compleja en la que 
participan muchas habilidades cognitivas, un daño cerebral en áreas restringidas puede 
resultar en defectos aritméticos específicos. Por ejemplo, se puede alterar solamente la 
capacidad para realizar procedimientos aritméticos con conservación de operaciones arit- 
méticas, como las tablas de multiplicar. Klessinger et al., (2007) estudiaron a un profesor 
universitario de 56 años, quien después de una lesión vascular en el territorio de la arteria 
cerebral media izquierda con daño extenso de la región perisilviana temporal, parietal y 
frontal, presentó una hemiplejía en el hemicuerpo derecho, afasia severa y apraxia del 
habla. A pesar de las severas dificultades en el lenguaje y sus problemas en el proce- 


samiento fonológico y ortográfico de los números escritos en palabras, tenía intacto su 4 


conocimiento y procedimientos algebraicos; este caso ilustra la independeica lingüística 
de algunos procedimientos aritméticos (Klessinger, et al., 2007). 


Tabla 7-2. Tipos de acalculia 


Acalculia primaria 


Anaritmetia 


Acalculia secundaria 


Acalculia afásica 
en la afasia de Broca 


ej., las tablas de multiplicar), las reglas (p. ej., N x 0 = 0), y los procedimientos (p. ej., las multi- 


n es un delito 
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Continuación 
en la afasia de Wernicke 
en la afasia de conducción 
Acalculia aléxica 
en la alexia central 
en la alexia pura 
Acalculia agráfica 
Acalculia frontal 
Acalculia espacial 


Troianietal.(2009),proponenquelacomprensióndelcuantificador(queprocesamagnitudes, 
porejemplo,“al menostres”) yqueelcuantificadorlógico (que podriaserel uso deformassim- 
plesdela lógica perceptual, porejemplo“algunos”) dependen decircuitoscerebrales diferen- 
tes; mientras que el cuantificador numérico depende de un circuito parietal dorsolateralypre- 
frontal, la comprensión del cuantificador lógico dependería de uno prefrontal rostral medial. 
Se ha propuesto, además, que el procesamiento de números y el sistema de cálculo incluye 
4 elementos independientes: conocimiento numérico cuantitativo, recodificación numéri- 
ca, conocimiento cualitativo numérico y cálculo. En casos de patología cerebral, cada com- 
ponente se puede alterar de manera selectiva sin afectar a los otros, indicando que cada 
uno tiene una representacion cerebral diferente. 


ANARITMETIA 


La anaritmetia representa un defecto primario en las habilidades de cálculo. Correspon- 
de entonces a la acalculia primaria. El paciente debe presentar pérdida de los conceptos 
numéricos, incapacidad para entender cantidades, déficit en la ejecución de operaciones 
matemáticas básicas, inhabilidad para utilizar reglas sintácticas en el cálculo (tales como 
“llevar” y “prestar”) (Grafman et al., 1982; Warrington, 1982), y, frecuentemente, confusión 
de signos aritméticos (Ferro & Botelho, 1980). Desde el punto de vista del examen clínico, 
parecería que el paciente ha olvidado como se encuentra organizado el sistema numéri- 
co. Hécaen, Angelergues y Houiller (1961) hallaron una superposición importante entre la 
anaritmetia, y la alexia y agrafia para números; en una muestra de 73 pacientes con ana- 
ritmetia, encontraron que el 62% presentaban afasia, 61% errores construccionales, 54% 
defectos del campo visual, 50% déficits cognoscitivos generales, 39% alexia verbal, 37% 
defectos somatosensoriales, 37% confusión derecha-izquierda, y 33% alteraciones ocu- 
molomotoras. Su muestra fue, sin embargo, demasiado heterogénea y la acalculia podría 
fácilmente correlacionarse con algunos defectos adicionales. 


No es usual hallar casos de anaritmetia pura sin defectos lingúísticos adicionales. Tales 
pacientes con anaritmetia deben presentar errores en operaciones aritméticas tanto orales 
como escritas. Además, deben presentar fallas en el manejo de conceptos matemáticos 
y utilizar erróneamente los signos aritméticos. Usualmente se ha considerado que lesio- 
nes parietales posteriores izquierdas se asocian con acalculia primaria (figura 7-1), aunque 
ocasionalmente se han reportado casos de esta acalculia correlacionadas con lesiones en 
otras regiones cerebrales (Dehaene et al., 2004; Ferro, 1990; Lucchelli & De Renzi, 1993). 
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Figura 7-1. Lesiones parietales posteriores izquierdas se han asociado con acalculia primaria. 


Rosselli y Ardila (1989) analizaron los errores producidos por pacientes con lesiones parieta- 
es posteriores izquierdas. Estos pacientes mostraban defectos en el cálculo tanto oral como 
escrito, Confusiones de signos se hallaron en 75% de los pacientes. Todos ellos mostraron 
errores en tareas de transcodificación (pasar del código verbal al código numérico, o al con- 
rario; p. ej., 32 > treinta y dos), operaciones sucesivas, y solución de problemas matemáticos, 


Aunque no es frecuente hallar casos de anaritmetia pura por lesiones cerebrales focales, 
en casos de demencia, es rutinario encontrar al menos cierto grado de anaritmetia (Gra- 


de Alzhemer de inicio temprano que afecta al lóbulo parietal inferior, incluyendo el surco 
intraparietal, que se caracteriza por acalculia progresiva acompañada de anomia, apraxia 


por la presencia de agrafia, acalculia y anomia. Es usual hallar también dificultades discre- 
as en el cálculo durante el envejecimiento normal (Ardila & Rosselli, 1986). 


ACALCULIA AFÁSICA 


Los defectos en el cálculo pueden derivarse de los defectos lingüísticos. Así, pacientes con 
afasia de Wernicke y defectos de memoria verbal, manifestarán sus defectos de memoria 
verbal en la realización de cálculos. Pacientes con afasia de Broca y agramatismo tendrán 
dificultades para manejar la sintaxis aplicada al cálculo. En la afasia de conducción (déficit 
undamental en el lenguaje repetitivo), los defectos de repetición se manifestarán también en 
a producción de secuencias inversas de números. Esto significa que los defectos en el cálculo 
se correlacionan con las dificultades lingúísticas generales en los pacientes afásicos (Grafman 
et al., 1982). Sin embargo, los errores naturalmente dependen del tipo particular de afasia. 


man et al., 1989; Parlato, 1992). Se ha descrito una forma no amnésica de enfermedad | 


ideomotora y elementos del sindrome de Gerstmann (Moheb, et al., 2018). Ardila, Matute e ; 
nozentzeva (2003) describen un caso con este tipo de demencia, cuyo inicio se caracterizó E 


utor 


Fotocopiar sin al 


© Editorial El Manual Moderno 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


Capítulo 7. Acalculia 


Acalculia en la afasia de Broca 


Dahmen et al., (1982) observaron que los pacientes con afasia de Broca presentan dificul- 
tades en el cálculo de un tipo numérico-simbólico derivado de su alteración lingüística. 
Deloche y Seron (1982, 1987) hallaron errores de tipo sintáctico. Los pacientes con afasia 
de Broca presentan errores al contar hacia atrás y en la realización de operaciones sucesi- 
vas (del tipo 100, 93, 86... 0, 1, 4, 7,...). Presentaban, igualmente, errores de jerarquía (p. ej., 
5 > 50) especialmente en la lectura, pero también errores de orden (especialmente en la 
escritura). En tareas de transcodificación, se observaron omisiones de partículas gramati- 
cales. “Llevar” es generalmente difícil para este grupo de pacientes. 


El empleo de la gramática y la sintaxis es, en consecuencia, dificil en pacientes con afasia 
de Broca. La afasia de Broca puede interpretarse como un desorden en la secuenciación 
del tenguaje; no es sorprendente que en tareas de cálculo, la producción de secuencias se 
halle igualmente alterada. 


Acalculia en la afasia de Wernicke 


Los pacientes con afasia de Wernicke presentan errores de tipo semántico, correlacionados 
con los errores de tipo lexical en la lectura y escritura de números. Dahmen et al., (1982) 
mencionan que los errores de cálculo en afásicos de Wernicke se asocian con sus defec- 
tos en el procesamiento visoespacial. Luria (1977) enfatiza que los errores de cálculo en 
la afasia acústico-amnésica (afasia de Wernicke tipo 1) dependen de sus defectos en la 
memoria verbal. Esto es particularmente evidente en la solución de problemas numéri- 
cos, cuando el paciente requiere recordar ciertas condiciones del problema. Cuando se 
le interroga sobre hechos numéricos (p. ej., “¿cuantos días hay en un año?”) son evidentes 
los errores parafásicos. El significado de las palabras se encuentra debilitado, y esto es vá- 
lido también para el significado de los números. Los errores lexicales son abundantes en 
diferentes tipos de tareas. Benson y Denckla (1969) enfatizan la presencia de parafasias 
verbales como una fuente importante de errores de cálculo en estos pacientes. Al escribir 
números al dictado, los pacientes con afasia de Wernicke pueden escribir números com- 
pletamente irrelevantes (por ejemplo, si se le dicta al paciente 257; el paciente repite 820; 
y finalmente escribe 193), evidenciando una pérdida en el sentido del lenguaje. En la lectu- 
ra, muestran errores por descomposición (463 > 46, 3). Las operaciones mentales, las ope- 
raciones sucesivas, y la solución de problemas numéricos aparecen igualmente difíciles 
para estos pacientes (Rosselli & Ardila, 1989). 


Acalculia en la afasia de conducción 


La afasia de conducción frecuentemente se asocia con acalculia. Estos pacientes pueden 
fracasar en la realización de las operaciones tanto mentales como escritas. Tienen serias 
fallas en la realización de operaciones sucesivas y en la solución de problemas. En la lectu- 
ra de números aparecen errores por descomposición, orden y jerarquía (Rosselli & Ardila, 
1989). Usualmente fallan en “llevar”, en el uso general de la sintaxis del cálculo, y aún en la 
lectura de signos. Todo esto, en conjunto, podría interpretarse como una anaritmetia. Sin 
embargo, debe considerarse que el sitio de la lesión en la afasia de conducción puede ser 
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bastante cercano al sitio del dafio esperado en la anaritmetia. Tanto la afasia de conduc- 
ción como la anaritmetia se han relacionado con daño parietal izquierdo. La correlación 
significativa entre afasia de conducción y acalculia no se da por coincidencia. 


ACALCULIA ALÉXICA 


Los defectos en el cálculo pueden correlacionarse con dificultades generales en la lectura, 
Esto representa una acalculia aléxica o alexia para los números. Se han descrito cuatro ti- 
pos básicos de alexia (pura, central, frontal y espacial), (véase capítulo 5) pero los errores en 
el cálculo en la alexia frontal se analizaron al describir la afasia de Broca, mientras que los 
errores en el cálculo en la alexia espacial se considerarán al describir la acalculia espacial. 
Se analizarán entonces solo los errores en el cálculo hallados en la alexia pura (alexia sin 
agrafia) y en la alexia central (alexia con agrafia). 


Acalculia en la alexia pura 


La alexia pura (o alexia sin agrafia o alexia occipital) es más una alexia verbal (alexia para 
palabras) que una alexia literal (alexia para letras). Es razonable que el paciente presen- 
te mayores dificultades en la lectura de números compuestos de varios dígitos que en la 
lectura de dígitos aislados. Al leer números muestra descomposición (81 > 8,1) y algunos 
errores de jerarquía. Al leer palabras, la lectura es mejor para las letras colocadas a la iz- 
quierda; igualmente, en la lectura de números sólo el primero o los primeros dígitos se 
leen correctamente, y aún se observa cierta negligencia derecha (3756 > 375). Debido a la 
alexia, la realización de operaciones escritas es difícil y frecuentemente poco exitosa. Dado 
los defectos de exploración visual, alinear números en columnas y “llevar” son tareas en las 
cuales el paciente puede fracasar. 


Es importante subrayar que la lectura se realiza de izquierda a derecha (en las lenguas 
occidentales al menos) pero la realización de operaciones aritméticas procede de dere- 


cha a izquierda. Además de la hemianopsia (o al menos cuadrantanopsia) usualmente = 


asociadas con la alexia pura, hay defectos de exploración visual y en dirigir la atención 
a la derecha. Estas dificultades asociadas hacen muy difícil la realización de operacio- 


nes aritméticas escritas. La habilidad para realizar operaciones mentales, sin embargo, : 


se encuentra apropiadamente conservada. 


Acalculia en la alexia central 


La alexia parietotemporal incluye la incapacidad para leer números u otros sistemas simbóli- 
cos (como notas musicales). Sin embargo, en la práctica clínica se observa que, usualmente, 
la lectura de dígitos o números compuestos por varios dígitos puede ser superior a la lectura 
de letras o palabras. Ocasionalmente, el paciente puede ser incapaz de decidir si un símbolo 
corresponde a una letra o a un número. Las operaciones matemáticas escritas se encuentran 
seriamente alteradas y la ejecución mental es notoriamente superior. Sin embargo, aunque 
la distinción entre alexia y agrafia para números y anaritmetia es conceptualmente válida, en 
la práctica es difícil de establecer. La topografía del daño es similar para la alexia con agrafia y 
la acalculia primaria, correspondiendo a la circunvolución angular (lóbulo parietal) izquierda. 
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ACALCULIA AGRÁFICA 


Los errores de cálculo pueden aparecer como un resultado de la incapacidad para escribir 
cantidades. La dificultad específica se correlacionará con el tipo particular de agrafia. 


En la agrafia asociada con la afasia de Broca, la agrafia será entonces una agrafia no fluente 
para cantidades, con algunas perseveraciones y errores de orden. En tareas de transcodifi- 
cación del código numérico al código verbal, estos pacientes presentan omisiones grama- 
ticales y de letras, y dificultades en la producción de secuencias escritas de números (1,2, 
3...), particularmente en orden inverso (10,9, 8...). 


En la afasia de Wernicke, la agrafia para números será una agrafia fluente. Sin embargo, 
debido a los defectos de comprensión verbal, el paciente presenta errores en la escritura 
de números al dictado y aun escribe números totalmente irrelevantes (428 > 2530). Se ob- 
servan con frecuencia errores lexicales (paragrafias verbales numéricas). En la escritura al 
dictado, puede hallarse fragmentación (25 - > 20,5). 


En la afasia de conducción es evidente un defecto agráfico en la escritura de números. 
El paciente parece incapaz de convertir el número qua ha oído y que aún ha repetido para 
sí en una forma gráfica. Se observan errores de orden, jerarquía e inversiones, La posible 
agrafia apráxica no sólo altera la habilidad para realizar la secuencia motriz requerida para 
escribir letras; también se manifiesta en la escritura de números. Escribir números es lento, 
difícil y aparecen autocorrecciones permanentes. 


La agrafia para números en las agrafias motoras comparte las mismas características ob- 
servadas en la escritura de letras, palabras y oraciones. En la agrafia parética, los números 
son grandes y burdamente formados. En la agrafia hipocinética, las dificultades para la 
iniciación del acto motor son evidentes: aparece micrografía y estrechamiento progresivo 
de los números. En la agrafia hipercinética, los números suelen ser grandes, difíciles de leer 
y distorsionados; frecuentemente el paciente simplemente es incapaz de escribir. 


En otras palabras, la agrafia se manifiesta igualmente en la escritura del lenguaje como en 
la escritura de números y en la realización de operaciones escritas, 


ACALCULIA FRONTAL 


Se han mencionado frecuentemente en la literatura los errores de cálculo hallados en pa- 
cientes con lesiones prefrontales (p. ej., Luria, 1980; Stuss & Benson, 1986). Sin embargo, en 
la realización de operaciones aritméticas simples, tales dificultades pueden pasar inadver- 
tidas. Estos pacientes pueden contar, comparar cantidades y realizar operaciones aritméti- 
cas sencillas, especialmente si se les permite utilizar papel y lápiz. Sin embargo, muestran 
dificultades evidentes en la realización de operaciones mentales, operaciones sucesivas, y 
solución de problemas matemáticos. El manejo de conceptos matemáticos complejos es 
imposible para ellos. 


Los pacientes con daño frontal pueden presentar fallas en tareas de cálculo como conse- 
cuencia de cuatro tipos diferentes de alteraciones: a) resultantes de defectos atencionales; 
b) debidas a perseveración; c) consecuentes a la pérdida de conceptos matemáticos com- 
plejos; y d) asociados con la incapacidad para establecer y aplicar una estrategia apropiada 
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Usualmente la alexia literal para números se asocia con alexia para signos aritméticos. 
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Los déficits atencionales se evidencian en la dificultad del paciente para mantenerse den- 
tro de las condiciones del problema. El paciente es incapaz de mantenerse dentro de la ta. 
rea, presentando continuas asociaciones tangenciales. Una tarea numérica implica cierto 
nivel de esfuerzo (atención) y control mental (concentración), y estos defectos atencionales 
constituyen uno de los factores básicos alterados en caso de lesiones frontales del cerebro 
en los lóbulos frontales (Luria, 1980; Stuss & Benson, 1986). 


La perseveración se evidencia en la tendencia a continuar dando la misma respuesta 
“ante condiciones diferentes. Si al paciente se le pide restar siete a partir de 100, es proba- 
ble que inicialmente su ejecución sea correcta, pero que luego caiga en un estereotipo de 
respuesta, por ejemplo, 100, 93, 83, 73, 63, etc. La perseveración constituye un fenómeno 
sobresaliente en caso de lesiones frontales, y puede evidenciarse en muchos tipos de 
tareas, incluyendo las tareas numéricas. La perseveración aparece también en la lectura 
y especialmente escritura de números. 


Al tratar de resolver problemas matemáticos (p. ej., “si tengo 18 libros distribuidos en dos 
estantes, y en uno de los estantes hay el doble de libros que en el otro, ¿cuántos libros hay en 
cada estante?”), el paciente presenta dificultades para manejar simultáneamente diferentes 
condiciones (es decir, los libros están divididos, hay una relación de 2:1, hay 18 libros en total), 
y aún puede ser incapaz de entender en que consiste el problema; en vez de solucionar el pro- 
blema, el paciente simplemente lo repite. No existe entonces una estrategia de solución. Es 
frecuente hallar que, en pruebas estándar de inteligencia, los pacientes con lesiones frontales 
usualmente obtienen puntajes disminuidos en las subpruebas de aritmética. 


ACALCULIA ESPACIAL 


Los defectos espaciales en el cálculo observados en pacientes con daño hemisférico derecho, 
particularmente parietal, se correlacionan frecuentemente con negligencia hemiespacial, 
alexia y agrafia de tipo espacial, dificultades construccionales, y desordenes espaciales ge- 
nerales. No se observan dificultades en contar, ni en la realización de operaciones sucesivas. 


En la lectura de números, este grupo de pacientes puede presentar cierta fragmentación 
por negligencia (523 > 23). La lectura de números complejos, en la cual la posición espacial 
es crítica, se ve alterada (p. ej., 1003 > 103); y aún se observan inversiones de dígitos (p. ej., 


32 - > 23). Al escribir números aparecen las mismas dificultades halladas en la escritura | 


de letras (Ardila & Rosselli, 1993b): utilización exclusiva de la mitad derecha de la página, 


iteraciones de dígitos (p. ej., 227 - > 22277) y de rasgos (particularmente en el número 3), « 
incapacidad para mantener la dirección en la escritura, desorganización espacial, y escri- ; 


tura sobre los segmentos ya utilizados de la página. También pueden hallarse inversiones. 


Al realizar operaciones aritméticas escritas, los pacientes con lesiones hemisféricas de- 
rechas entienden cuanto deben “llevar” (o “prestar”), pero no encuentran dónde exacta- 
mente se debe colocar la cantidad llevada. Además, la incapacidad evidente para alinear 
números en columnas les impide realizar operaciones aritméticas escritas. Estos pacientes 
frecuentemente mezclan procedimientos; por ejemplo, al substraer, suman. Este se rela- 
ciona con otro defecto frecuentemente hallado: no parecen sorprenderse con resultados 
imposibles (llamados errores de razonamiento), por ejemplo, el resultado de una substrac- 
ción es mayor que el minuendo. Este tipo de error en el razonamiento aritmético ha sido 
señalado también en niños con discalculia de desarrollo. 
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Según Ardila y Rosselli (1994ab), los trastornos en el cálculo observados en caso de lesiones 
hemisféricas derechas presentan las siguientes características: 1. la acalculia es particular- 
mente evidente en cálculos escritos. Existe alguna disociación entre el cálculo mental y el 
cálculo escrito, en tanto que el primero se encuentra conservado, el último está seriamente 
alterado. 2. En la lectura y escritura de números se observan las mismas dificultades halla- 
das en la lectura y escritura en general; cierta alexia y agrafia espacial son evidentes. En la 
escritura de números se encuentra: a) adiciones de rasgos y digitos; b) incapacidad para 
utilizar correctamente el espacio para unir y separar números; c) dificultad para mantener 
una dirección horizontal durante la escritura; d) incremento del los márgenes izquierdos 
e inestabilidad para mantener el margen (“fenómeno de cascada”); y e) desorganización 
espacial del material escrito. En la lectura de números se encuentra: a) alguna dificultad en 
el reconocimiento de la orientación espacial de los dígitos e inversión espacial de números; 
b) negligencia hemi-espacial izquierda; y c) incapacidad para seguir los renglones durante 
la réalización de operaciones aritméticas y explorar secuencialmente el material escrito. 


Los trastornos observados en el cálculo se asocian significativamente con dos defectos 
subyacentes en estos pacientes: a) pérdida de los automatismos numéricos; en la realiza- 
ción de cálculos se utilizan diferentes automatismos, como son las tablas de multiplicar y 
las operaciones con un dígito. b) Ocasionalmente, en cerca de la tercera parte de los pa- 
cientes, se encuentran errores de razonamiento (los resultados son imposibles desde el 
punto de vista aritmético). 


En resumen, en caso de patología cerebral es posible encontrar tipos muy diferentes de 
trastornos en las habilidades de cálculo. Algunos de ellos representan una incapacidad de- 
rivada de defectos (orales y escritos) en el lenguaje. Otros se correlacionan estrechamente 
con defectos espaciales (acalculia espacial), déficits frontales (acalculia frontal), o un defec- 
to primario en la realización de tareas aritméticas (anaritmetia). 


EL SÍNDROME DE GERSTMANN 


La acalculia se ha asociado desde hace décadas con otros signos clínicos como agnosia di- 
gital, desorientación derecha-izquierda y agrafia (Gerstmann, 1940). Estos tres signos clini- 
cos junto con la acalculia conforman el llamado “síndrome de Gerstmann”. La existencia de 
este sindrome de ha sido polémica y aun cuestionada en la literatura (Benton, 1977, 1992; 
Botez, 1985; Poeck & Orgass, 1966; Strub & Geschwind 1983). Usualmente, aparece en una 
forma “incompleta” o asociado con otros defectos, generalmente afasia, alexia y trastornos 
perceptuales (Frederiks, 1985). 


La presencia del síndrome de Gerstmann (completo o incompleto) sugiere algún tipo 
de patología parietal posterior izquierda (circunvolución angular izquierda); se ha pro- 
puesto reemplazar la denominación “Síndrome de Gerstmann” por “Síndrome angular” 
(Benson, 1979; Strub & Geschwind, 1983). El reporte de Morris et al., (1984) sobre la apa- 
rición del síndrome de Gerstmann como consecuencia de la estimulación eléctrica, apo- 
ya su localización angular. En la literatura, se han presentado algunos casos evidentes 
del síndrome de Gerstmann asociados con patología en la circunvolución angular (p. ej., 
Ardila, Concha & Rosselli, 2000; Mazzoni et al., 1990; Roeltgen et al., 1983; Strub & Ges- 
chwind, 1974; Varney, 1984). Mas aún, se han encontrado los síntomas del síndrome de 
Gerstmann durante el mapeo cerebral directo de la circunvolución angular (Roux et al., 
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2003). Utilizando resonancia magnética funcional se ha observado que la circunvolución 
angular izquierda no solo se activa en tareas aritméticas que requieren la evocación de 
hechos numéricos simples, sino también como resultado de un entrenamiento relativa- 
mente corto en cálculos complejos (Delazer et al., 2003) 


En la presentación “pura” del síndrome de Gerstmann no se espera encontrar afasia. Sin 
embargo, usualmente no se explora la posible presencia de afasia semántica (o afasia ex- 
trasilviana sensorial tipo 2) (Ardila, Concha & Rosselli, 2000; Ardila, López & Solano, 1989). 
Según Strub y Geschwind (1983), la localización del sindrome de Gerstmann sería angular, 
con una extensión no hacia el lóbulo occipital (como propuso Gerstmann), sino hacia la 
circunvolución supramarginal y parietal inferior. La agrafia correspondería a una agrafia 
apráxica (no afásica), y, en consecuencia, no asociada por alexia. 


La presentación completa del síndrome de Gerstmann es inusual, pero su aparición en 
forma “incompleta” es frecuente. En casos del síndrome de Gerstmann incompleto, gene- 
ralmente la agrafia es el signo faltante. Esto puede ser la consecuencia de que la agrafia 
apráxica tiene una topografía no exactamente angular, sino más precisamente parietal infe- 
rior. Ardila et al., (Ardila, Concha & Rosselli, 2000; Ardila, López & Solano, 1989) propusieron 
reemplazar la agrafia por la afasia semántica como parte del sindrome angular o síndrome 
de Gerstmann, o simplemente considerar la afasia semántica como un quinto signo de este 
síndrome. Así, el síndrome de Gerstmann (o síndrome angular) incluiría acalculia, agnosia 
digital (o una forma más extendida de autotopagnosia), desorientación derecha-izquierda 
y afasia semántica. Algunas veces se observa la agrafia sin alexia, pero la agrafia sería el 
resultado de la extensión de la lesión hacia la circunvolución parietal inferior, no exacta- 
mente de una patología angular. Ardila (2014) propone una redefinición del síndrome de 
Gerstmann excluyendo la agrafia e incluyendo solamente la acalculia, la agnosia digital, la 
desorientación derecha-izquierda y la afasia semántica. El defecto fundamental subyacen- 
te a este síndrome redefinido que explicaría la relación entre los cuatro síntomas propues- 
tos sería una dificultad para realizar operaciones espaciales verbales. 


ORÍGENES DE LAS HABILIDADES DE CÁLCULO 


La habilidad de cálculo podría interpretarse como un tipo de cognición que implica en sus 
orígenes al menos algún tipo de conocimiento corporal (autotopognosis), conceptos es- 
paciales y lenguaje (Ardila, 1993c). Diferentes autores han enfatizado la asociación entre 
conocimiento espacial mediado a través del lenguaje y habilidades de cálculo. Por ejem- 
plo, Luria subraya que la llamada afasia semántica (incapacidad para utilizar conceptos 
espaciales mediados verbalmente) se asocia siempre con acalculia. 


Frecuentemente, se ha enfatizado en la literatura el papel del lóbulo parietal en el conoci- 
miento corporal y los trastornos en el esquema corporal en casos de patología parietal (p. 
ej., Botez, 1985; Crichley, 1953). La patología parietal se ha asociado con asomatognosia en 
general, y hemiasomatognosia, alestesia, agnosia digital, autotopagnosia, asimbolia para 
el dolor, apraxia y el llamado síndrome de Verger-Dejerine (Hécaen & Albert, 1978). La acal- 
culia primaria también se asocia con lesiones parietales. 


La asimetría en la organización cerebral de la cognición representa —quizás— la caracterís- 
tica más sobresaliente del cerebro humano. LeDoux (1982, 1984) propuso que la principal 
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distinción funcional entre los hemisferios humanos se refiere a la representación diferen- 
cial de los mecanismos lingúísticos y espaciales: en tanto que la región parietal posterior 
derecha participa en el procesamiento espacial, la región parietal posterior izquierda parti- 
cipa en procesos lingúísticos y numéricos. En primates no humanos, los mecanismos espa- 
ciales se encuentran representados tanto en el hemisferio derecho como en el hemisferio 
izquierdo, pero en el hombre, el lenguaje —y particularmente el conocimiento numérico— 
está representado en una región del hemisferio izquierdo, la cual participa en funciones es- 
paciales en el hemisferio derecho. En consecuencia, la evolución del lenguaje y de las habi- 
lidades numéricas implica adaptaciones en los sustratos neurales de la conducta espacial. 


Contar, reconocer los dedos, y aún el conocimiento espacial lateral (derecha-izquierda) pueden 
presentar un origen histórico común. Aparentemente, las habilidades de cálculo se derivan de 
la secuenciación de los dedos. La representación de los números y las operaciones aritméticas 
aparecieron hace solo 5-6 mil años. Actualmente, las habilidades de cálculo se encuentran en 
una rápida evolución, como consecuencia de la introducción de las nuevas tecnologías. 


Las técnicas de neuroimagen como la resonancia magnética funcional, han demostrado 
patrones de activación cerebral amplio durante tareas de cálculo. Las regiones cerebrales 
involucradas incluyen el giro prefrontal dorsolateral del hemisferio izquierdo y el área de 
Broca, y las circunvoluciones supramarginal y angular de los dos hemisferios cerebrales 
(Rueckert et al., 1996); además del lóbulo parietal inferior, participan también las regiones 
occipitotemporales inferiores, (circunvoluciones lingual y fusiforme) particularmente del 
hemisferio izquierdo (Rickard et al., 2000). Los patrones amplios de activación cerebral aso- 
ciados con la realización de tareas aritméticas apoyan la idea que el cálculo matemático es 
multifactorial e implica variadas destrezas de tipo verbal, espacial, mnésicas, conocimiento 
corporal y funciones ejecutivas (Ardila & Rosselli 2002). Dehaene et al., proponen que a la 
habilidad matemática subyace un factor específico relacionado con el “sentido de número” 
que permite la apreciación de magnitudes y el conteo (Dehaene et al., 2004). Estos autores 
sugieren que la subitización, la estimación de cantidades y el conteo son habilidades ma- 
temáticas básicas de aparición muy temprana en el niño y precursoras de otras habilidades 
numéricas más complejas. La subitización describe la habilidad para identificar y enumerar 
(de súbito) de manera rápida exacta y sin contar, un conjunto de items presentados simul- 
táneamente. Este fenómeno se limita a cantidades pequeñas (ver figura 7-2). La estimación 
de cantidades y el conteo, por el contrario, se aplican a cantidades mayores. 
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utilizando la técnica de resonancia magnética funcional, Grotheer et al., (2016) observaron en 


1400 

É 1300 individuos normales la activación selectiva de un conjunto de neuronas ante la presentación 
5 1200 visual de números. Este cluster incluía la circunvolución temporal inferior de los dos hemis- 
£ ee ferios cerebrales. Otros autores también han sugerido que, ademas del surco intraparietal, 
y 900 un circuito de áreas interconectadas prefrontales (dorso lateral y ventro lateral), parietales 
2 3800 posteriores (circu nvoluciones angular y supramarginal), occipitotemporales e hipocámpicas, 

3 700 controlarían el desarrollo de las habilidades aritméticas (Peters & De Smedt 2018). 
3 ea Rosca (2009) propone que las alteraciones en la competencia aritmética se pueden deber a 
E 400 defectos de memoria usualmente observados después de lesiones parietales izquierdas o 
1 2 Ta A 5 6 a problemas en el monitoreo de la cognición frecuentemente visto en pacientes con daño 
Numeraideéreactivos frontal. Por otro lado, problemas en los procedimientos aritméticos se han descrito en ca- 


sos de patología subcortical de los ganglios basales. En consecuencia, los circuitos cerebra- 


Figura 7-2. La primera gráfica ilustra el número de errores asociado al número de reactivos duran- les que manejan las habilidades numéricas complejas serían cor ico-subcorticales 


te la subitización y en la segunda se muestra la relación del número de reactivos con el tiempo de 
reacción en milisegundos en tareas de subitizacion. Recientemente, se ha sugerido que la acalculia secundaria a lesiones en el hemisferio 
derecho incluye complejas manifestaciones que no se explican por trastornos espaciales 
únicamente (Semenza et al., 2017). Benavides-Varela et al., (2017) estudiaron el desempe- 
fio en varias tareas numéricas en 30 pacientes con lesiones en el hemisferio derecho y 35 
controles normales. Ambos grupos diferían en tareas de comprensión de números, de tras- 
codificación y en operaciones escritas (particularmente en sustracciones y multiplicacio- 
nes). Los errores espaciales se observaron mayormente en pacientes con extensas lesiones 
fronto-temporo-parietales, mientras que los errores puramente aritméticos fueron eviden- 
tes en aquellos con lesiones confinadas a la circunvolución angular y sus alrededores. Los 
autores concluyen que lesiones del hemisferio derecho pueden afectar directamente los 
procesos aritméticos básicos y que la acalculia asociada a este hemisferio no es exclusiva- 


Estudios de neuroimagen funcional han demostrado que el surco intraparietal en ambos 

138 hemisferios cerebrales se activa sistemáticamente durante numerosas tareas de cálculo 
numérico y podría considerarse como la región crucial para la compresión y el uso de can- 
tidades (Ota et al., 2009) (ver figura 7-3). Ashkenazi et al., (2008) describen el caso de un 
paciente quien presentó acalculia como consecuencia de una lesión restringida al surco 
intraparietal izquierdo. Tenía dificultades en el procesamiento básico de los números con 
problemas en la comparación de cantidades, en el conteo y en la subitización. 


Circunvolución postcentral 
+ 


Lóbulo parietal 


superó Lóbulo parietal : A í 
E a inferior mente secundaria a problemas visoespaciales. 
Colvin et al., (2005) investigaron las habilidades numéricas en pacientes con cerebro dividido, 
“of Surco examinando las habilidades que cada hemisferio tenía para comparar magnitudes. Encon- 


Intraparietal traron que ambos hemisferios eran capaces de enumerar estímulos presentados en diversos 


Figura 7-3. Se muestra el surco intraparietal en donde yace el circuito neuronal más importante en 


el manejo de los números. 
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códigos (p. ej., arábigo, numérico verbal) o cantidades con puntos i 
numérico utilizado. Sin embargo, se observó una clara superiorida 


ndependientes del código 
d del hemisferio izquierdo 


para realizar comparaciones numéricas si estas estaban en un código numérico verbal (p. ej., 


los números en palabras). El dominio del hemisferio izquierdo en e 


procesamiento numérico 


ha sido apoyado por Pu et al., (2011), quienes, usando estimulación eléctrica cerebral cortical 
durante neurocirugías de remoción de tumores parietales, encontraron una relación directa 
entre diversas regiones del lóbulo parietal izquierdo y las operaciones aritméticas de multipli- 
cación y sustracción, lo cual no se halló al estimular el hemisferio derecho. 


MANEJO Y RECUPERACION 


La recuperación de la acalculia secundaria a eventos vasculares es variable. En una muestra 
de 59 pacientes con alexia, agrafia, y acalculia o con una combinación de estos síndromes, 37 
(62.7%) habían muerto, 13 (22%) se recuperaron completamente y 9 (15.3%) desarrollaron otros 
síndromes 24 meses después (Zukic et al., 2017); ninguno de los pacientes presentaba acalcu- 
lia únicamente sino que esta se presentaba en combinación con alexia y agrafia; los factores 
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que influyeron en la recuperación fueron la severidad en la dificultad para leer, escribir o en | 
matemáticas, la edad, la presencia de negligencia espacial y el nivel educativo. La mejor rec 
peración se observó en pacientes más jóvenes, con más años de educación, sin negligencia: 
espacial y con un trastorno del lenguaje escrito menos severo. Corporali et al., (2000) indican 
que la recuperación mas significativa de la acalculia por lesión del hemisferio izquierdo ocurre 
durante los primeros meses después del evento vascular y se correlaciona con la mejoría de la 
comprensión auditiva. Basso et al., (2005) encuentran también que la recuperación de la afasia 
se correlaciona positivamente con la mejoría de los síntomas de acalculia. 


Algunos estudios de casos han enfatizado la rehabilitación de los defectos de cálculo. Girelli 
et al., (1996) encontraron mejoría significativa en las dificultades matemáticas después de se- 
guir un programa de rehabilitación en dos pacientes que presentaban un defecto selectivo en 
la multiplicación. Hittmair-Delazer et al., (1994) describen el caso de un paciente que no podía 
recordar ni usar operaciones aritméticas. Después de iniciar un programa de rehabilitación, se 
observó recuperación para cada dificultad específica. Rosselli y Ardila (1996) describen la reha- 
bilitación de una paciente de 68 años que presentaba después de una lesión vascular en el he- 
misferio derecho acalculia espacial asociada a alexia y agrafia también espaciales. El programa 
de intervención estuvo basado en mejorar la negligencia espacial y las dificultades visoespacia- 
es. La mejoría fue significativa. 


Tsvetkova (1996) propone un programa de intervención para la acalculia primaria, inclu- 
yendo actividades múltiples que van progresivamente desde las más simples hasta las más 
complejas: conteo de objetos reales, parear la cantidad de objetos con el número corres- 
pondiente, dividir los objetos en subgrupos (iguales o diferentes), conteo de objetos en 
os distintos subgrupos, entrenamiento en el valor posicional de los números (unidades, 
decenas, centenas, etc.), organizar números en columnas, entrenamiento en operaciones 
aritméticas usando varios pasos detallados, analizar los componente de las cantidades, 
entrenamiento en la secuencia de las operaciones aritméticas, etc. Tsvetkova describe me- 
joría significativa a largo término después de la intervención. 


En una revisión de la literatura de 1980 a 2007, sobre la eficacia del tratamiento en los tras- 
ornos del cálculo, se encontraron muy pocos estudios que hicieran seguimiento de la va- 
idez del tratamiento; sin embargo, la terapia para la acalculia parece prometedora (Basso 
et al., 2011). Rosselli y Ardila (1996) proponen que los programas de intervención deben 
iniciarse con un cuidadoso análisis de los tipos de errores que los pacientes presentan al 
hacer tareas aritméticas, Los diferentes tipos de errores que se pueden encontrar son: 


1. Errores en la comprensión y la producción de los números: problemas para compren- 
der el valor de un número, incapacidad para reconocer si un número es mayor que otro 
(p. ej. 96 y 102), lexicalización al escribir números al dictado; por ejemplo, se dicta 127 
y escribe 10027, descomposición al escribir números (137 = 13, 7), inversiones de nú- 
meros (21 = 12), sustituciones presentando errores jerárquicos: en lugar de escribir 500 
escribe 50 , errores de orden cardinal (escribir 5 en lugar de 6), omisiones (p. ej., 712 = 
71), adiciones (p. ej., 23 = 233), errores de trascodificación (p. ej., 7=9; 3= ocho). 

2. Errores al llevar (carrying errors), cuando se realizan Operaciones aritméticas de dos digi- 
tos o más: se omite el número que se lleva o se utiliza ese número de manera inapropiada. 
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3. Errores en el uso del “préstamo” en la realización de sustracciones con cifras de dos 
dígitos o más; dificultades en el uso del cero al llevar.en una resta; por ejemplo, se 
omite el prestar o se usa inapropiadamente. 

4. Errores en principios matemáticos básicos como es el uso del cero y de las tablas 
de multiplicar. 

5. Errores en algoritmos, como por ejemplo: inhabilidad para completar una operación 

numérica, uso inapropiado del espacio, mezclar procedimientos, (p. €j., sumas y mul- 

tiplicaciones), la secuencia del procedimiento es inadecuado (la operación aritméti- 
ca se inicia en la columna de la izquierda en lugar de la de la derecha en operaciones 
de dos dígitos), algoritmo inapropiado (p. ej., cuando se va a hacer una multiplica- 
ción, los números se colocan para una división), errores de razonamiento observados 
en resultados imposibles: en una resta el resultado es más grande que el minuendo, 
el número de la resta al que se le quita otro). 

6. Errores en el uso de símbolos (p. ej. +, -, x, +) omitirlos o sustituirlos (colocar el simbolo 

de la adición en lugar del de la multiplicación). No entender el significado del símbolo, 


. 


Finalmente, se debe mencionar que métodos numerosos han sido propuestos para interve- 
nir a los niños que sufren problemas en el aprendizaje de las matemáticas (discalculia). Estos 
podrían utilizarse en pacientes con acalculia. Las intervenciones efectivas en niños con discal- 
culia incluyen entrenamiento curricular utilizando material escolar simultáneamente con inter- 
venciones no curriculares basadas en la adquisición de habiliades numéricas básicas. Dentro 
de estas últimas se incluyen ejercicios para mejorar la representación interna de números y su 
correspondiente secuencia dentro de una línea mental, enfatizando la relación espacial entre 
los números (Kucian & von Aster, 2015). Programas de computador orientados a mejorar la re- 
presentación mental de los números se ha desarrollado como el llamado Calcularis, que incluye 
además del entrenamiento en la línea mental, adiestramiento en habilidades numéricas bási- 
cas (Káser et al., 2013). Los programas computarizados han mostrado efectividad —entre otras 
razones— porque estimulan la repetición y mantienen la motivación en los niños con trastornos 
específicos de aprendizaje. Investigaciones futuras determinarán su efectividad en trastornos 
de cálculo adquiridos y su aplicabilidad a la pobalcion de adultos. 


je} 


CONCLUSION 


Las alteraciones de calculo (acalculias) secundarias a lesiones cerebrales son diversas 
(anaritmetia, acalculia espacial, afásica, aléxica y agráfica) dependiendo del lugar de la le- 
sión cerebral. La rehabilitación o intervención debe focalizarse en los defectos específicos 
que presenta el paciente. Determinar si el problema es en el manejo específico primario 
del cálculo, o secundario a un problema afásico del lenguaje. En casos de acalculias secun- 
darias, la terapia se debe dirigir al problema primario subyacente a la negligencia espacial, 
problema atencional, etc. 


Pacientes con acalculia afásica mejoran su acalculia cuando su trastorno de lenguaje se re- 
cupera. Igualmente, sucede con pacientes con acalculia espacial; esta se aminora cuando 
sus negligencias o defectos espaciales desaparecen. Los pacientes con acalculia primaria 
podrían progresar utilizando los métodos de intervención usados en niños con discalculia 


del desarrollo, ya que las dificultades que subyacen a ambos trastornos son semejantes. 
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Capítulo 8 


APRAXIA 


respuesta a un estímulo que normalmente desencadena el movimiento, sujeto a la 

condición de que los sistemas aferentes y eferentes requeridos se encuentren intactos, 
yen ausencia de trastornos atencionales o falta de cooperación (McClain & Foundas, 2004). 
El punto central se refiere al hecho de que el paciente posee las potencialidades para la 
ejecución apropiada del movimiento, y de hecho lo logra en diversas circunstancias, pero 
fracasa cuando el acto debe ejecutarse en respuesta a la orden del examinador. La apraxia 
supone entonces ausencia de dificultades motoras tales como parálisis, ataxia y coreoateto- 
sis, déficits perceptuales, alteraciones graves en la comprensión y deterioro mental. Esto no 
excluye que los pacientes apráxicos puedan tener algunos trastornos motores, lingüísticos 
y, o perceptuales adicionales, pero no lo suficientemente graves para explicar la apraxia. 


| a apraxia se refiere a un trastorno en la ejecución de movimientos aprendidos en 
x 


De acuerdo con Geschwind y Damasio (1985) pueden existir cuatro manifestaciones clini- 
cas de la apraxia: a) incapacidad para realizar un movimiento correctamente bajo la orden 
verbal, b) incapacidad para imitar correctamente un movimiento realizado por el examina- 
dor, c) incapacidad para realizar apropiadamente un movimiento en respuesta a un objeto, 
y d) incapacidad para manipular adecuadamente un objeto. Estas dificultades en la reali- 
zación de los movimientos aprendidos no pueden ser justificadas por problemas motores 
primarios, trastornos gnósicos (visuales y, o auditivos), defectos atencionales, o defectos 
intelectuales globales (demencia). 


Apesar de que en los casos graves de apraxia el paciente presenta dificultades en el manejo 
diario de los objetos, lo más frecuente es observar que el paciente, incapaz de realizar un 
movimiento determinado bajo la orden verbal del examinador, lo realiza correctamente 
(o al menos mucho mejor) en su ambiente natural. Por esta razón, la apraxia puede fre- 
cuentemente pasar desapercibida. Se estima que aproximadamente un tercio de los pa- 
cientes con lesiones del hemisferio izquierdo presentan apraxia durante el estadio agudo 
de un accidente vascular. Sin embargo, su apraxia puede pasar inadvertida. 


Existen ciertas discrepancias sobre la clasificación de las apraxias. Usualmente se han 
considerado la apraxia ideomotora y la apraxia ideacional como los dos tipos principales 
de apraxia motora observadas en las extremidades y la apraxia construccional y del ves- 
tirse como apraxias asociadas con defectos visoespaciales. Algunos autores, sin embar- 
go, consideran que estas dos últimas alteraciones (construccional y del vestirse) no son 
exactamente apraxias propiamente dichas y prefieren incluirlas dentro del capítulo de los 
trastornos espaciales. Otros tipos de apraxia frecuentemente referidos en la literatura son 
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la apraxia bucofacial (o bucolinguofacial o apraxia oral), la apraxia verbal, la apraxia de la 


E eae s Cuando a un individuo se le solicita que realice o imite un gesto o acción, parecería necesa- 
marcha, la apraxia del tronco (apraxia axial), y la apraxia ocular. 


rio desarrollar inicialmente la idea de la secuencia de los movimientos, para luego organi- 
zarlos, y finalmente ejecutarlos. Los pacientes que presentan apraxia pueden fallar en algu- 


En la tabla 8-1 se presenta una clasificación general de las apraxias. Tal clasificación in- S me ' 
na de estas etapas del acto motor: en su planeación, en su programación o en su ejecución. 


tenta integrar los diferentes subtipos señalados, teniendo en cuenta el segmento corporal 
comprometido (extremidades, cara o tronco), si se presenta en forma unilateral o bilateral, 
y finalmente, si se trata de una apraxia resultante de trastornos en la realización del movi- 
miento (apraxias motoras) o se trata de trastornos de naturaleza espacial (apraxias espa- 
ciales). La torpeza motora en ocasiones asociada al desarrollo o dificultad en el aprendizaje 
de actividades motoras ha sido denominada como dispraxia del desarrollo y se incluye 
dentro del capítulo de los problemas específicos en el aprendizaje. No entraremos a ana- 
lizarla aquí. Por otro lado, la dispraxia diagonística es un síndrome clínico caracterizado 
por conductas involuntarias y conflictivas entre ambas manos, algunas veces observado en 
lesiones del cuerpo calloso y no corresponde estrictamente a una apraxia. 


Apraxias bilaterales 


Las apraxias bilaterales implican que el defecto es observable en ambos hemicuerpos, y no 
simplemente en el hemicuerpo contralateral a la lesión cerebral. Se distinguen varias formas. 


Apraxia ideomotora 


Se refiere a un defecto o incapacidad en la realización de un acto motor previamente 
aprendido. En este sentido, podría considerarse como una forma específica de amnesia re- 
tróglada. Sin embargo, los pacientes apráxicos no sólo tienen dificultades en la realización 
de actos previamente aprendidos, sino también en el aprendizaje de nuevos actos moto- 


Tabla 8-1 Clasificación de las apraxias a > e A f 
res. Es decir, no sólo presentan una amnesia retrógrada para actos motores previamente 


Apraxias motoras aprendidos, sino también presentan una amnesia anterógrada específica. 
Apraxias de las extremidades Apraxia de las extremidades superiores 
Bilaterales A i F 
Ideomotora Representa el trastorno gestual más frecuentemente observado en pacientes con acciden- 
De las extremidades superiores tes vasculares de la arteria cerebral media izquierda. En este tipo de apraxia, los movimien- 
De la marcha tos simples y complejos, con significado o sin él, se encuentran igualmente alterados. Estos 
Ideacional pacientes presentan la mayor dificultad cuando se les pide que imaginen cómo usarían 
Unilaterales un objeto. La ejecución puede mejorar un poco por imitación o con la utilización directa 
Cinética del objeto, pero siempre sin lograr una ejecución totalmente correcta. Otra caracteristi- 
Simpática ca se refiere al hecho de que la ejecución de movimientos está alterada únicamente (o al 
Callosa menos principalmente) cuando el sujeto realiza el movimiento fuera del contexto natural. 


Apraxias de la cara 


‘ Si, por el contrario, el paciente realiza el mismo movimiento en su ambiente natural, no ne- 
Bucofacial (oral) 


cesariamente se observan errores, o al menos su ejecución es considerablemente superior. 


Ocular ; Un paciente puede ser totalmente incapaz de mover la mano para hacer el gesto de despe- 
Apraxias axiales dirse; sin embargo, al terminar la evaluación puede en forma natural mover la mano para 
tipneapedal ; despedirse del examinador en forma correcta. 
Apraxias del lenguaje 
Del habla Los defectos en la apraxia ideomotora incluyen la incapacidad para ejecutar el movimiento, 
Verbal la simplificación o incompletez, la utilización de claves producidas por el mismo paciente, las 
Apraxias espaciales respuestas aproximativas, las autocorrecciones, la utilización de la mano como instrumento, 
Construccional los errores espaciales en la orientación de los dedos o de la mano con relación a otras partes 
Del vestirse del cuerpo, las verbalizaciones y onomatopeyas, la exageración del movimiento, las substitu- 


ciones por perseveraciones y los errores parapráxicos (Ardila, 2015b). Los movimientos reali- 
zados por el paciente son difusos, amorfos, abreviados y deformados; dos o más movimien- 
tos son incorporados en uno solo; se observan incremento de los gestos y verbalizaciones 
continuas. Las parapraxias pueden definirse como movimientos cuyos elementos han sido 
incorrectamente seleccionados y que se producen en una secuencia incorrecta, 


APRAXIAS DE LAS EXTREMIDADES 


La primera descripción de un caso clínico de apraxia fue realizada por Liepmann (1900; 1905) 
en un paciente con una apraxia unilateral de las extremidades derechas (Ardila, 2015a). 
La apraxia de las extremidades ha sido particularmente analizada y estudiada en los miem- 
bros superiores, y se han distinguido tres variantes principales: apraxia melocinética (o sim- 
plemente cinética), apraxia ideomotora y apraxia ideacional. 


Apraxia de la marcha 


La alteración de la marcha caracterizada por espasticidad y dificultades en la iniciación 
de los movimientos ha sido denominada como marcha frontal o apraxia de la marcha. 
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Frecuentemente se ha descrito asociada con el síndrome de hidrocefalia normotensa. 
apraxia de la marcha se caracteriza por una imposibilidad para caminar; el paciente qued 
como adherido al piso, sin poder levantar los pies, y por esta razón ha recibido también el 
nombre de marcha magnética. Los pacientes que presentan apraxia de la marcha puede 
ser capaces, sin embargo, de mover los pies cuando se encuentran sentados, y aún les es 
posible caminar si se les suministran órdenes elementales, tales como “levante su pie dere- 
cho, ahora el izquierdo,” etc. Frecuentemente se encuentra el signo de Babinski bilateral y 
puede también asociarse con la presencia de otros reflejos patológicos. 


Apraxia conceptual 


Diversos autores han enfatizado los efectos importantes de la apraxia conceptual sobre 
la habilidad de un paciente para manipular objetos reales en actividades de la vida dia- 
ria, tales como cepillarse los dientes y tomar una comida. Foundas et al., (1995) reportan 
algunos errores especiales en un paciente con una apraxia conceptual debida a un acci- 
dente cerebrovascular: 


+ Seleccionar el instrumento inadecuado para la tarea (peinarse con el cepillo de dien- 
tes, tomarse la sopa con un tenedor). 

+ Sostener o utilizar el instrumento incorrectamente. 

+ Ejecutar secuencia de actos motores inapropiadamente (lavarse los dientes antes de 
„colocar la crema dental en el cepillo). 

+ * Desconocimiento de la necesidad de un instrumento para realizar una acción (tratar 
de martillar un clavo con la mano). 


Sería posible distinguir algunos grupos adicionales de apraxia ideomotora, dependiendo del 
movimiento particular que se encuentre alterado. Así, por ejemplo, se ha descrito una apraxia 
para escribir (apraxia agráfica o agrafia apráxica), y una apraxia para reproducir posiciones es- 
pecificas con la mano (apraxia de la posición o apraxia de la pose). Estas son formas de apraxia 
segmentaria, que implican la incapacidad para realizar un tipo particular de movimiento. 


Apraxia ideacional F 9 a 
La apraxia conceptual frecuentemente se encuentra en las demencias de tipo Alzheimer, 


El término apraxia ideacional ha sido utilizado en dos formas ligeramente diferentes: a) aunque también puede hallarse en otros tipos de demencia. 


como una incapacidad para realizar una serie de actos, un plan ideacional (p. ej., preparar 
café); b) como una inhabilidad para entender cómo se utilizan los objetos (conocimiento 
de la acción de los objetos). En este último sentido, la apraxia ideacional puede interpretar- 
se como una agnosia para el uso de los objetos, o simplemente una apraxia conceptual. 
En 1905, Pick describió el primer caso de un paciente con apraxia ideacional, quien inten- 
taba peinarse utilizando la navaja de afeitar, y escribir utilizando unas tijeras. Este tipo de 
observación no es inusual en la apraxia ideacional. 


: Apraxias unilaterales 


Los defectos en la realización del acto motor se observan Únicamente en el hemicuerpo 
contralateral a la lesión cerebral. Existen varias formas de apraxia unilateral. 


Apraxia cinética 


La apraxia cinética o melocinética fue descrita como una apraxia en la ejecución pura del 
movimiento y relacionada solamente con una pequeña porción muscular. Liepmann la 
incluyó en su taxonomía junto con la apraxia ideomotora e ideacional. Se manifiesta por 
la imposibilidad para realizar movimientos rápidos y seriados, tales como presionar repe- 
tidamente un botón, tocar piano, etc. Este tipo de apraxia se manifiesta como una pérdi- 
da en la velocidad y la exactitud del movimiento, pero con conservación de la intención. 
En ocasiones es difícil diferenciarla de una hemiparesia. 


Si se considera la apraxia ideacional como la incapacidad para llevar a cabo una serie de 
actos, un plan ideacional; se encuentra entonces alterada la sucesión lógica de los movi- 
mientos, a pesar de que el paciente puede ser capaz de ejecutar adecuadamente cada uno 
de los elementos de la secuencia. Así, por ejemplo, si el paciente va a encender un cigarrillo, 
en lugar de sacar el cigarrillo de la cajetilla, colocárselo en la boca, encender el fósforo, 
y apagar el fósforo, el paciente podría encender el fósforo y apagarlo antes de sacar el ci- 
garrillo de la cajetilla. Los actos motores complejos o secuencias motoras complejas son | 
precisamente los que se encuentran alterados. La desorganización de la secuencia motora | 
se puede observar de varias maneras, bien sea porque el acto motor queda incompleto y 
el paciente detiene el movimiento antes de completarlo, o reemplaza el movimiento por 
otro similar (parapraxia) o invierte el orden de la secuencia. El movimiento es ejecutado 
correctamente en los casos en los cuales la elaboración del movimiento no exige un plan 
determinado de sucesión de actos simples. Estos pacientes pueden imitar movimientos 
sencillos, pero no secuencias elaboradas. No es usual (aunque sí posible) encontrar apraxia 
ideacional independiente de la apraxia ideomotora. 


La apraxia melocinética se observa típicamente en un solo miembro superior, usualmen- 
te como consecuencia de lesiones frontales (premotoras) contralaterales. El trastorno se 
hace más obvio cuando se examinan los movimientos distales como son los movimientos 
de los dedos. Luria (1976) caracteriza este tipo de apraxia como una pérdida de la melodía 
cinética, denominándola apraxia cinética o eferente. Este tipo de apraxia se asocia frecuen- 
temente con fenómenos de perseveración y respuestas de prensión. 


Luria (1976) integra el concepto de apraxia cinética en sus explicaciones de la afasia 
de Broca (afasia motora eferente o afasia motora cinética). Los pacientes con este tipo de 
afasia presentan una apraxia cinética (o eferente) que involucra los movimientos requeri- 
dos para producir el lenguaje. En otras palabras, de acuerdo con Luria, la apraxia cinética 
representa uno de los defectos que subyacen a la afasia de Broca. 


La apraxia ideacional se ha descrito frecuentemente en casos de demencia de tipo Alzhei- 
mer y se asocia con lesiones extensas del hemisferio izquierdo y con lesiones del cuerpo 
calloso. También se puede encontrar en la enfermedad de Parkinson. 
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Apraxia simpática La apraxia oral puede llegar a asociarse con mutismo. Se ha propuesto que el mutismo 
permanente puede requerir una lesión bilateral (Pinéda & Ardila, 1992), en tanto que el mu- 
tismo transitorio puede observarse en caso de lesiones unilaterales de la corteza motora 
inferior. El mutismo permanente puede ser el resultado de una apraxia bucofacial grave. 
En caso de lesiones unilaterales, se ha supuesto una acción compensatoria del área contra- 


lateral no afectada, responsable de la recuperación. 


Con este nombre se refirió Liepmann (1900) a la apraxia observada frecuentemente en pa 
cientes con afasia de Broca (o afasias globales) y con hemiparesia derecha. Las dificultades. 
gestuales de los miembros izquierdos son evidentes tanto a la orden verbal como por imi- 
tación. El paciente presenta entonces una hemiparesia en la mano derecha, y una apraxia 
ideomotora únicamente evaluable en la mano izquierda. 

Varios autores han sugerido que el daño en el opérculo frontal, la corteza motora infe- 
rior y la sustancia blanca subyacente producen una alteración compleja en el lenguaje y 
el habla caracterizada por un mutismo inicial asociado con hemiparesia y apraxia oral. 
La hemiparesia derecha desaparece, excepto para la parte inferior de la cara; la apraxia 
oral mejora lentamente; el habla gradualmente regresa, pero se observa un esfuerzo im- 
portante y una lentificación, con una articulación anormal y una sintaxis limitada y en 
ocasiones incorrecta. El lenguaje escrito también está alterado. Luego de varias sema- 
nas, generalmente se observa una recuperación importante, 


Apraxia callosa 


Este tipo de apraxia, observada en pacientes con lesiones del cuerpo calloso, se caracteriza 
porque la mano izquierda es incapaz de realizar movimientos guiados verbalmente, a pesar 
de manipular correctamente los objetos e imitar adecuadamente los movimientos realizados 
por el examinador. Sin embargo, el paciente no puede describir el uso de un objeto a través 
de un movimiento. Estos pacientes son incapaces de escribir con la mano izquierda (hemia- 
grafia izquierda), en tanto que con la mano derecha escriben sin ninguna dificultad. 


La apraxia callosa representa uno de los signos del llamado síndrome de Sperry o síndrome 
del cerebro dividido (ver capítulo 3). En estos pacientes existe una desconexión entre las 
áreas del lenguaje y el área motora del hemisferio derecho que controla los movimientos 
de la mano izquierda. Aún se ha señalado la posibilidad de movimientos antagónicos en- 
tre las dos manos (dispraxia diagonística); así, por ejemplo, el caso de un paciente quien 
intentaba colocarse los pantalones; sin embargo, la mano derecha actuaba acorde con la 
intención del paciente, en tanto que la mano izquierda realizaba una acción completamen- 
te opuesta, intentando bajarlos. 


Apraxia ocular 


La apraxia ocular u oculomotora o apraxia de la mirada ha sido descrita en pacientes que 
pueden desplazar sus ojos hacia la derecha o la izquierda en forma refleja, pero han per- 
dido esta capacidad cuando se intenta producir el mismo movimiento en forma volun- 
taria o bajo una orden verbal. Este trastorno fue descrito a principios del siglo por Balint 
(1909), Holmes (1918) y Poppelreuter (1917) como apraxia óptica o parálisis psíquica 
de la mirada en pacientes con lesiones parietales posteriores bilaterales. El paciente 
presenta dificultades evidentes en tareas de búsqueda visual y control dirigido (pero no 
reflejo) de los movimientos de los ojos. 


Se ha descrito también en pacientes con tumores a nivel de la rodilla del cuerpo calloso. 
Estos pacientes presentaban apraxia con la mano izquierda únicamente ante las órdenes 
verbales, pero manipulan apropiadamente los objetos e imitan correctamente los movi- 
mientos con esa mano, No todos los casos descritos en la literatura con desconexión inter- 
hemisférica presentan las mismas características en su apraxia. En otras palabras, el déficit ¿ 
apráxico que se observa en caso de lesiones del cuerpo calloso dependería del tipo de 
dominancia motora y lingúística que presenta el paciente. 


La apraxia ocular usualmente se incluye como uno de los signos clínicos del síndrome 
de Balint (o síndrome de Balint-Holmes), además de ataxia óptica (dificultades para guiar 
visualmente los movimientos y que se manifiestan en errores al tratar de tocar o agarrar los 
objetos), y defectos en la atención visual. 


APRAXIAS AXIALES 


Las apraxias axiales son formas de apraxia que comprometen los movimientos con el eje 
del cuerpo. En ocasiones se hacen distinciones de acuerdo al movimiento específico que 
se encuentre alterado; por ejemplo, las dificultades para sentarse corresponderían a una 
apraxia para sentarse, etc. Sin embargo, es más sencillo considerarlas en conjunto como 
apraxias troncopedales o simplemente axiales. 


APRAXIAS DE LA CARA 


Dos formas principales de alteraciones apráxicas han sido descritas: la apraxia bucofacial 
o bucolinguofacial o apraxia oral) y la apraxia oculomotora. 


Apraxia bucofacial (oral) 


La apraxia bucofacial fue descrita inicialmente por Jackson en 1874 en un paciente incapaz 
de protruir su lengua ante la orden verbal, pero capaz de utilizar su lengua para removerse 
un fragmento de pan de su labio. Se refiere, en consecuencia, a la incapacidad para ejecu- 
ar voluntariamente movimientos bucofaciales con los músculos de la laringe, la faringe, 
a lengua, los labios y las mejillas, aunque los movimientos automáticos con los mismos 
músculos se encuentran conservados. Se ha encontrado que la apraxia bucofacial se aso- 
cia con lesiones en el opérculo frontal y parietal y la insula anterior del hemisferio izquierdo 


Usualmente, los movimientos axiales se encuentran preservados en pacientes con lesiones 
hemisféricas izquierdas. La apraxia troncopedal se refiere a la incapacidad para realizar movi- 
mientos corporales axiales, tales como sentarse, pararse en una posición particular y simila- 
res. Algunos autores han encontrado un menor número de errores en los movimientos axiales 
que en los movimientos de las extremidades cuando la orden se presenta verbalmente. 
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APRAXIAS DEL LENGUAJE 


Existen dos formas de apraxia que alteran la producción del lenguaje: una frontal cinética 
(usualmente referida como apraxia del habla), asociada con la afasia de Broca, y otra parietal 
ideomotora (frecuentemente denominada como apraxia verbal), asociada con la afasia de 
conducción. Luria (1976) por ejemplo, propuso dos tipos de afasias motoras (motora eferen- 
te y motora aferente), correspondientes a las dos formas de apraxia: frontal-cinética y parie- 
tal-ideomotora. Supuso que el defecto subyacente tanto a la afasia de Broca (afasia motora 
cinética o eferente) como a la afasia de conducción (afasia motora cinestésica o aferente) era 
un defecto de tipo apráxico. Quizás lo más apropiado sería denominar a la forma frontal ciné- 
tica como apraxia del habla, y a la forma parietal ideomotora como apraxia verbal. 


Apraxia del habla 


La apraxia del habla representa un trastorno causado por una alteración en la planeación o pro- 
gramación de los movimientos secuenciales utilizados en la producción del lenguaje. Se con- 
sidera —junto con el agramatismo— como uno de los dos elementos que subyacen a la afasia 
de Broca. Se observan distorsiones en los fonemas (desviaciones fonéticas), omisiones y subs- 
tituciones de sonidos. La velocidad de producción está disminuida. El lenguaje se produce con 
esfuerzo, Los errores en la producción son inconsistentes, y el lenguaje automático es superior. 
Se puede asociar o no con apraxia oral (bucofacial) y, o disartria. Dronkers (1996) estudió un 
grupo de pacientes con defectos en la planeación de los movimientos articulatorios del habla 
(apraxia del habla) y otros pacientes sin tales defectos, En todos los primeros pacientes y en nin- 
guno de los segundos se encontraba una lesión que incluía la insula anterior. En consecuencia, 
se puede considerar a la insula anterior como una estructura crítica en la planeación y organiza- 
ción de los movimientos del habla, y su lesión es responsable de la apraxia del habla. 


Apraxia verbal 


El término “apraxia verbal” ha sido un tanto confuso, ya que se ha empleado en formas di- ¿ 
ferentes. Buckingham (1991) señala dos formas diferentes de apraxia verbal: prerolándica y 2 
retrorolándica. Los errores fonéticos son diferentes en las dos formas. La primera es común 
denominarla como “apraxia del habla”. Algunas observaciones clínicas y experimentales : 
apoyan esta distinción. La apraxia del habla (frontal) representa una apraxia cinética y se | 
asocia con afasia de Broca, en tanto que la forma postrolándica se asocia con la afasia de 


conducción. Aún se ha propuesto que la apraxia verbal y la afasia de conducción simple- $ 


mente representan el mismo trastorno en el lenguaje (p. ej., Luria,1976). La llamada afasia - 
de conducción sería simplemente una apraxia ideomotora segmentaria para’ los movi- 
mientos utilizados en la producción del lenguaje. 


APRAXIAS ESPACIALES 


Los dos tipos de apraxias espaciales (apraxia construccional y apraxia del vestirse) se observan 
usualmente en caso de lesiones del hemisferio derecho. También son frecuentes en casos de 
patología global difusa, como es el caso de la demencia de tipo Alzheimer (García & Perea, 2015). 
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Apraxia construccional 


A pesar de que la utilización del término apraxia construccional se le atribuye a Kleist 
(1923), Poppelreuter ya había descrito en 1917 la presencia de defectos construccionales 
en un paciente quien simultáneamente presentaba trastornos en el equilibrio, en las ha- 
bilidades construccionales, y en la imitación de movimientos. Kleist consideró la apraxia 
construccional como un defecto para traspasar apropiadamente la información visual a la 
acción. Para Kleist, la apraxia construccional era consecuencia de una desconexión entre 
los procesos visuales y cinéticos. Enfatizó las dificultades espaciales, definiéndola como 
una alteración en las actividades construccionales, de ensamblaje y de dibujo (figura 8-1). 


la iF 
S oe mee | a 
Figura 8-1. Incapacidad para copiar un cubo en un paciente con una lesión hemisférica derecha. 


Inicialmente, la apraxia construccional se consideró como una consecuencia de lesiones 
cerebrales extensas o lesiones focales izquierdas. Lange (1936) propuso la denominación 
de apractoagnosia, ya que, en rigor, no se trata simplemente de una apraxia o de una 
agnosia, sino de un síndrome intermedio, y la relacionó claramente con lesiones hemis- 
féricas derechas; propuso su asociación con otros defectos especiales. En los años 50, 
Hécaen demostró que las dificultades visoconstructivas se asocian evidentemente con lesio- 
nes hemisféricas derechas. Más aún, existen rasgos claramente diferenciables con los defec- 
tos en el dibujo que aparecen en lesiones izquierdas. Más tarde sistematizó los errores 
en el dibujo observados en casos de lesiones cerebrales derechas e izquierdas. Aunque 
los pacientes con lesiones cerebrales tanto derechas como izquierdas pueden presentar 
dificultades en los dibujos, tales dificultades son diferentes (tabla 8-2). Claramente, se ha 
mostrado que las dificultades en el dibujo no sólo son más frecuentes sino también más 
severas en casos de lesiones parietales derechas; más aún, presentan errores cualitati- 
vamente diferentes. Esto llevó a proponer que los defectos construccionales en caso de 
lesiones derechas son una consecuencia de los déficits perceptuales, en tanto que los 
defectos en caso de lesiones izquierdas resultan de los defectos en la ejecución. 


Neuropsicología clínica 


Tabla 8-2. Errores en el dibujo característicos de lesiones 
hemisféricas derechas e izquierdas 


Lesiones derechas Lesiones izquierdas 


Mala orientación de líneas y ángulos Simplificación de líneas y ángulos 
Mejor a la derecha Mejora la izquierda 
Exceso de detalles Ausencia de detalles internos 
Microrreproducción Macrorreproducción 


De derecha a izquierda De izquierda a derecha 


Espacialmente desarticulado Espacialmente simplificado 


Benton y Fogel (1962) correlacionaron la ejecución lograda por 100 pacientes con daño 
cerebral en cuatro tareas construccionales: copia de diseños, construcción de figuras con 
palitos, construcción de modelos tridimensionales, y diseño con cubos. Las correlaciones 
fueron significativas, pero no muy altas (del orden del .50-,60), cuestionando consecuente- 
mente la homogeneidad del defecto medido a través de estas cuatro tareas. Ardila et al., 
(1998) utilizaron una muestra de sujetos normales, hallaron que tres tareas construcciona- 
les (copia de la figura compleja de Rey-Osterrieth, diseño con cubos y rompecabezas) no se 
correlacionaban significativamente. La memoria de la figura, sin embargo, se correlacionó 

«con las otras dos tareas. Estos resultados sugerirían que las habilidades construccionales 
son heterogéneas. Lezak (2004) ha señalado que a pesar de que la habilidad para dibujar y 
para ensamblar objetos tienden a aparecer juntas, su asociación es tan variable que estas 
dos habilidades deben examinarse independientemente. Benton propone la existencia de 
dos subtipos diferentes de apraxia construccional, uno de ellos relacionado con trastornos 
en la habilidad para dibujar, y el otro con dificultades en tareas de ensamblaje. 


La apraxia construccional se asocia usualmente con lesiones parietales posteriores (García & 
Perea, 2015). Sin embargo, los pacientes con lesiones frontales derechas también presentan 
defectos construccionales. Se ha sugerido, sin embargo, que los defectos construccionales ha- 


llados en caso de lesiones parietales y frontales obedecen a mecanismos diferentes: en lesiones $ 
parietales existen defectos en el análisis de las relaciones espaciales, en tanto que en lesiones “` 


frontales subyace una pérdida en la capacidad de planeación. Se ha señalado también reitera- 


damente que los defectos construccionales son particularmente frecuentes en pacientes con ` 
daño cerebral difuso. Por ejemplo, los defectos construccionales constituyen uno de los signos ` 


más tempranos de la demencia, particularmente de la demencia de tipo Alzheimer. 


Usualmente se han utilizado tres tipos de tareas en el examen de la apraxia construc- 
cional: a) dibujo (copia y a la orden verbal), b) diseño con bloques (bidimensionales o 
tridimensionales), y c) construcción de modelos. Se ha considerado que existen cier- 
tos errores típicos en la apraxia construccional, como son la mala orientación espacial, 
la relación inadecuada entre los elementos, el calcado (caracterizado por copiar direc- 
tamente del modelo como trantando de calcarlo; fenómeno llamado en inglés closing 
in) y la desorganización del conjunto. Sin embargo, tales defectos son particularmente 
notorios en caso de lesiones difusas, como en la demencia de tipo Alzheimer. 
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Apraxia del vestirse 


Denominada inicialmente por Marie y colaboradores en 1922 como planotopoquinesia (con- 
juntamente con otros trastornos espaciales), fue definida por Brain en 1941, como un trastor- 
no aislado en la habilidad para vestirse. Durante algún tiempo también se le consideró como 
un subtipo de apraxia ideacional. Diversos autores han reportado que los trastornos visoes- 
paciales representan el déficit fundamental subyacente a la apraxia del vestirse, 


En este tipo de apraxia, el sujeto presenta dificultades para orientar las prendas de vestir 
y para relacionarlas con el cuerpo. Las manipula dándoles vueltas para uno y otro lado, 
En casos leves, el paciente logra colocarse la prenda luego de intentarlo durante cierto lap- 
so de tiempo; puede mostrar cierta perplejidad al hallarse ante la tarea de colocarse las 
prendas de vestir (García & Perea, 2015). 


Muy frecuentemente, el diagnóstico de la apraxia del vestirse se hace simplemente a través 
de los datos de la historia suministrados por el paciente o por sus familiares. Se le puede 
solicitar al paciente, sin embargo, que se coloque y se quite su saco o su camisa. Existen al- 
gunas pruebas sencillas que algunos autores utilizan en su examen, como es hacer el nudo 
de los zapatos o de la corbata, aunque se podría pensar que la dificultad que se observa 
al realizar estos movimientos no refleja necesariamente una apraxia del vestirse, ya que 
no se puede observar la presencia de errores espaciales en la orientación del cuerpo con 
respecto a una prenda de vestirse. 


EVALUACIÓN DE LAS APRAXIAS 


El método de evaluación más frecuente para examinar la apraxia ideacional consiste en 
la realización de movimientos complejos que impliquen la utilización de objetos (véase 
tabla 8-3). Algunos autores sugieren que la evaluación de la apraxia ideacional debe reali- 
zarse siempre con el objeto real, y aún se ha señalado que la inhabilidad en el uso actual de 
los objetos representa el signo clave de este tipo de apraxia. 


Tabla 8-3. Tareas típicas utilizadas en la evaluación de las apraxias 


wi 


APRAXIA DE LAS EXTREMIDADES a, 


Movimientos con significado 
Orden verbal e imitación (MI y MD) 
1. Adiós 
2. Acercarse 
3. Negación 
4, Peinarse 
5. Cepillarse los dientes 
6. Serruchar 
7. Cortar con unas tijeras 
8. Martillar un clavo 


i 
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ae en sire Continuación 
Movimientos sin significado 


Orden verbal e imitación (MI y MD) 
1. Colocar la mano en el hombro opuesto 
2. Colocar el dorso de la mano sobre la frente 
3. Colocar la mano sobre el pecho 
4. Dibujar un ocho en el aire 
5. Hacer un círculo en el aire 
6. Colocar la palma de la mano sobre su cabeza 
7. Colocar la palma de la mano en la nuca 
8. Tocarse la barbilla con la yema de los dedos 


APRAXIA IDEACIONAL 


Uso de los objetos 
1. Preparar el envío de una carta 
2. Seguir la secuencia necesaria para encender un cigarrillo 
3. Preparar café 


APRAXIA BUCOFACIAL 


Orden verbal e imitacion 
1. Hacer cara de mal olor 
2. Mostrar los dientes 
3. Sacar la lengua 
4, Colocar la lengua a la derecha 
5. Colocar la lengua a la izquierda 
6. Con la lengua limpiarse la parte superior de los labios 
7. Inflar las mejillas 
8. Silbar 
9. Mostrar cómo da un beso 
10. Con la lengua hacer el sonido de un caballo trotando 
11. Soplar 
12. Tomar un líquido con un pitillo (sorbete, popote, pajita) 


APRAXIA OCULOMOTORA 


1. Búsqueda visual 
2. Seguimiento de objetos 
3. Movimientos de los ojos bajo orden verbal 


APRAXIA TRONCOPEDAL 


1. Hacer una venia 

2. Ponerse de rodillas 

3. Caminar hacia atrás 

4. Pararse como un boxeador 
5. Bailar 

6. Sentarse 
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En la evaluación completa de las apraxias se deben examinar movimientos con las extre- 
midades, la cara y el tronco; y se debe establecer la presencia de asimetrías entre los dos 
hemicuerpos. La complejidad de los movimientos solicitados representa otra variable im- 
portante. Usualmente, en la evaluación de la apraxia ideomotora se solicita la realización 
de movimientos simples, mientras que en la apraxia ideacional se investiga la posible pre- 
sencia de un defecto en la secuencia o sintaxis del movimiento. La tabla 8-4 resume las 
principales variables a tener en cuenta en la evaluación de pacientes apráxicos. 


Tabla 8-4. Variables en la evaluación clínica de las apraxias 


= 


| 1) Método - 


Verbal: Gesto, usando el objeto 
Imitación: Gesto, usando el objeto 


3 Parte del cuerpo 


Extremidad 
Cara 
Tronco 


3) Tipo de movimiento 


Transitivo (con utilización de instrumentos)-Intransitivo (sin utilización de instrumentos) 
Reflexivos (dirigidos al propio cuerpo)-No reflexivos (dirigidos hacia afuera del cuerpo) 
Simbólicos (con significado)-Arbitrarios (sin significado) 

Unilaterales (implican un solo lado del cuerpo)-Bilaterales (implican ambos lados del cuerpo) 


4) Complejidad del acto motor 
5) Perfección vs. rapidez 
6) Comprensión del movimiento 


Existen algunas pruebas neuropsicológicas relativamente estandarizadas para evaluar las 
apraxias (Almeida et al., 2002; Zwinkels et al., 2004; May-Benson & Cermak, 2007; Power 
etal., 2010; Vanbellingen et al., 2010; 2011; Bickerton et al., 2012; Smits et al., 2014), aunque 
usualmente se considera que el examen de las apraxias deben incluir ciertas tareas básicas, 
similares a las que se presentan en la tabla 8-2, considerando ademas algunas variables 
que pueden afectar la ejecución del paciente (tabla 8-3). 


PATOLOGÍA CEREBRAL EN LAS APRAXIAS 


La apraxia cinética (que es una apraxia unilateral) se asocia con lesiones frontales en áreas 
premotoras contralaterales. La apraxia ideomotora e ideacional (apraxias bilaterales) 
se asocian con lesiones parietales del hemisferio izquierdo. La apraxia cruzada (apraxia 
ideomotora en un sujeto diestro como consecuencia de una lesión hemisférica derecha) 
solo se ha reportado en contadas ocasiones. 


Se han propuesto dos sistemas cerebrales diferentes que participan en las praxis asocia- 
das con dos variantes de apraxia: lesiones en el sistema dorso-dorsal (que participa en los 
movimientos basados en las propiedades físicas de los objetos), y que incluye la cisura 
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tema neural humano en que se basa el conocimiento conceptual para el uso correcto de 
los objetos. Ramayya et al., (2010) observan que existe un circuito cerebral en el hemisferio 
izquierdo relacionado con el uso de instrumentos, que incluye la región media del lóbulo 
temporal (conocimiento conceptual de los instrumentos), la corteza parietal posterior infe- 
rior (representaciones de los gestos aprendidos que se requieren para el uso de instrumen- 
tos) y la corteza parietal anterior inferior junto con la corteza frontal inferior posterior y la 
corteza ventral premotora (agarre y manipulación de los objetos). 


intraparietal y el lóbulo parietal superior, se relacionan con defectos en la imitación; en tan: 
to que lesiones en el sistema ventral (relacionado con la representación de las acciones), 
incluyen la circunvolución supramarginal y la capsula extrema, y se asocian con defectos 
en la pantomima (Hoeren et al., 2014). 


Estudios recientes han mostrado que la apraxia ideomotora usualmente se asocia con 
lesiones en la región inferior del lóbulo parietal, el área motora suplementaria, el cuerpo 
calloso, y algunas estructuras subcorticales. Se ha propuesto que, básicamente, la corte- 
za parietal izquierda participa en la planeación y ejecución de los movimientos práxicos 
(Wheaton et al., 2009). Pacientes con trastornos en el uso de instrumentos presentan lesio- 
nes que incluyen principalmente la circunvolución supramarginal, en tanto que pacientes 
con errores en los movimientos requeridos para agarrar los instrumentos usualmente pre- 
sentan lesiones que incluyen las cortezas parietales y frontal izquierdo, especialmente la 
circunvolución frontal inferior y la circunvolución angular (Randerath et al., 2010). La apra- 
xia disociada se correlaciona con patologías en el cuerpo calloso, que resulta en una des- 
conexión entre los planes de los movimientos relacionados con el hemisferio izquierdo y la 
producción motora controlada por el hemisferio derecho. La apraxia ideacional se asocia 
con lesiones en la región caudal del lóbulo parietal, la unión temporoparietal, y frecuente- 
mente se observa en la demencia degenerativa de tipo Alzheimer. 


Una apraxia progresiva se puede encontrar en pacientes con enfermedades degenerativas, 
tales como la enfermedad de Alzheimer, la enfermedad de Pick, la parálisis supranuclear 
progresiva, y la afasia progresiva. En la degeneración corticobasal, se pueden encontrar di- 
ferentes tipos de apraxia, incluyendo la apraxia ideomotora. Es interesante anotar que en la 
variante agramática de la afasia progresiva primaria se encuentran más defectos práxicos 
perd'menos trastornos cognitivos que en la variante logopénica (Adeli et al., 2013). 


Existen diversos estudios de imágenes cerebrales que analizan las estructuras cerebrales 
que fundamentan el conocimiento de las acciones. Estos estudios han corroborado el pa- 
pel central del lóbulo parietal izquierdo en la producción de movimientos con propósito 
previamente aprendidos. Makuuchi et al., (2005) seleccionaron 22 sujetos diestros y ob- 
tuvieron información funcional en tres condiciones motoras (imitación, movimientos eje- 
cutados ante la orden verbal y movimiento de un dedo); se utilizó la mano izquierda. Se 
encontró que la región posterior del surco intraparietal izquierdo y el precúneos en forma 
bilateral, se activaron tanto durante los movimientos de imitación como por orden verbal. 
Los autores concluyeron que el área posterior del surco intraparietal izquierdo y el precú- 
neo bilateralmente, representan el sustrato neurológico de la praxis ideomotora, Ohgami 
et al., (2004) compararon la activación cerebral utilizando fMRI durante la realización de 
movimientos de pantomima; se encontró una activación en las áreas 7 y 40 de Brodmann, 
sin importar cuál de las dos manos se utilizaba. Muhlau et al., (2005) observaron que la 
imitación de gestos se asocia con una activación bilateral de la corteza parietal inferior, la 
corteza parietal superior, la corteza frontal inferior (región opercular), la corteza frontal pre- 
motora, la unión occipito-temporal lateral, y el cerebelo. La comparación de la activación 
entre ambos hemisferios mostró una lateralización hacia la izquierda solamente en la cor- 
teza parietal inferior. Hermsdorfer et al., (2007) compararon el patrón de activación cerebral 
durante el uso de diversos instrumentos, bien sea por pantomima o con el instrumento 
en la mano. En ambas condiciones se encontró una activación extensa que incluía áreas 
parietales, temporal posterior, frontal y subcortical. Durante el uso real de instrumentos se 
encontró una activación adicional en las áreas sensorial y motora. Los autores concluyeron 
que la planeación y preparación bien sea para la pantomima como para el uso real de ins- 
trumentos comparten los mismos circuitos cerebrales. 


La apraxia callosa es debida a lesiones en el cuerpo calloso, que desconectan el hemisferio 
dominante para el lenguaje (izquierdo) del hemisferio que controla la mano izquierda (de- 
recho). Por lo tanto, la pantomima ante la orden verbal, imitación y uso de objetos reales 
se realizan correctamente con la mano derecha e incorrectamente con la mano izquierda. 


La apraxia de la marcha es causada por patología en la región dorsomedial de los lóbulos 
rontales que incluyan el área motora suplementaria, la convexidad parasagital, y la mate- 
ria blanca subyacente en forma bilateral, en tanto que la apraxia del habla se correlaciona 
con lesiones frontales inferiores posteriores e insulares, y la apraxia oral se asocia con daño 
en la región frontal media izquierda, premotora, y del área motora suplementaria. 


La apraxia conceptual es causada por daño en el sistema semántico de las acciones. Se 
encuentra en pacientes con lesiones en las áreas posteriores del lenguaje y pacientes 
con demencia, específicamente, demencia de tipo Alzheimer. Los pacientes con apraxia ` 
conceptual tienen dificultades para asociar las acciones con los objetos. También tienen 
rastornos en el conocimiento mecánico requerido para asociar los instrumentos con los 
objetos que reciben la acción (por ejemplo, el martillo con el clavo), reconocer las venta- 
jas del uso de instrumentos en una situación dada, y seleccionar los instrumentos para 
Una tarea específica. Cuando se les pide por orden verbal la pantomima, el paciente con 
apraxia conceptual presenta errores semánticamente relacionados y errores de contenido 
no relacionados. Por ejemplo, cuando se les pide “muéstreme cómo se usa un martillo”, el 
paciente puede hacer los movimientos de un destornillador (relacionado) o un lápiz (no 
relacionado). Ebisch et al., (2007) utilizaron la resonancia magnética funcional (fMRI) para 
investigar los sistemas neurales que soportan el conocimiento conceptual para el uso co- 
rrecto de los objetos en una muestra de sujetos normales. Las áreas activadas incluyeron 
la unión parieto-temporo-occipital izquierda e inferior frontal, la región premotora dorsal 
anterior y las áreas motoras suplementarias; estas áreas aparentemente representan el sis- 
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AGNOSIA 


a incapacidad para reconocer un estímulo a pesar de existir una adecuada sensación 
del mismo se denomina agnosia. La palabra agnosia proviene del griego y significa 
desconocimiento (gnosis = conocimiento; “a” = negación, ausencia). Agnosia es enton- 
ces la pérdida de la capacidad para transformar las sensaciones simples en percepciones 
propiamente dichas, por lo que el individuo (a pesar de ver, oír o sentir) no puede reconocer 
los estímulos visuales, auditivos o táctiles. La definición de agnosia supone una integridad 
sensorial primaria y la ausencia de deterioro intelectual global. 


Las agnosias se observan en casos de lesiones de la corteza parietal, temporal y occipital. 
Las áreas afectadas son las llamadas áreas de asociación, que participan en el análisis e 
integración de información de una o varias modalidades sensoriales. Se han descrito di- 
ferentes tipos de agnosia (tabla 9-1): visuales, espaciales, auditivas, táctiles, y agnosias del 
esquema corporal (somatoagnosias o asomatognosias). 


Tabla 9-1. Clasificación de las agnosias 


Visuales 


Agnosia visual de objetos 
Acromatognosia 

Alexia agnósica 
Prosopagnosia 
Simultagnosia 


Espaciales 


Trastornos en la exploración espacial 
síndrome de Balint 
Trastornos en la percepción espacial 
incapacidad para localizar estímulos 
alteraciones en la percepción de profundidad 
distorsiones en la orientación de líneas 
estimación errónea del número de estímulos 
Trastornos en la manipulación espacial 
agnosia espacial unilateral 
pérdida de los conceptos topográficos 
Trastornos de orientación y memoria espacial 
Agnosia topográfica 
Amnesia topográfica 
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Auditivas Continuación 


Verbal 

No verbal 
para sonidos 
amusia 

Táctiles 

Astereognosia 
primaria 
secundaria (asimbolia táctil, amorfosintesis) 


SOMÁTICAS (ASOMATOGNOSIAS) 


Unilaterales 
hemiasomatognosia 
anosognosia de la hemiplejía 
misoplejía 
somatoparafrenia 

Bilaterales 
autotopagnosia 
agnosia digital 
desorientación derecha- izquierda 
asimbolia al dolor 

Otras agnosias 


Capítulo 9. Agnosia A 


Lissauer (1890) proporcionó la primera demostración clinicoanatomica de la agnosia vi- 
sual en humanos y estableció la distinción entre agnosia aperceptiva y agnosia asociativa. 
De acuerdo con Lissauer, existían dos aspectos en el reconocimiento visual de los objetos: 
a) el proceso de reconocimiento perceptual de la impresión sensorial, y b) el proceso de 
asociar esta percepción con preceptos previamente almacenados. En este sentido, la ag- 
_ nosia aperceptiva se caracterizaría por un defecto básico en la percepción visual, manifies- 
to en la incapacidad para reconocer las diferencias que distinguen dos objetos similares y 
para reconstruir mentalmente formas visuales. En la agnosia asociativa, por el contrario, el 
paciente percibe formas, pero es incapaz de interpretarlas; los pacientes con agnosia aso- 
ciativa son capaces de parear figuras semejantes y aun copiarlas, pero no pueden relacio- 
nar formas con objetos, por ejemplo, un rectángulo con un libro. Wapner, Judd y Gardner 
(1978) analizaron el caso de un artista que presentaba agnosia asociativa; esta paciente de- 
cía: “Ahora mi mente interpreta lo queveo... hace lo que mis ojos hacían antes”. Es frecuente 
que los pacientes con agnosia asociativa traten de identificar las partes de una figura antes 
de lograr deducir la interpretación del todo. 


Para comprender mejor el sistema occipito-parietal involucrado en el reconocimiento visual 
y viso-espacial, debemos describir los dos sistemas visuales corticales existentes (Ungerleider 
& Mishkin, 1982) que se presentan en la figura 9-1. Ambos se originan en el lóbulo occipital en 
la corteza visual primaria, pero uno, el sistema visual ventral continúa hacia el lóbulo tempo- 
ral mientras que el otro, el sistema visual dorsal, se dirige hacia el lóbulo parietal. De manera 


un tanto simplista se le ha asignado al primero el nombre del sistema del “¿QUÉ ES?” y al 
segundo el del '¿DÓNDE?”, debido a que el sistema visual ventral se relaciona con la identifi- 
cación de lo que vemos y el dorsal con su localización espacial. Es así como pacientes con si- 
multanagnosia resultante de lesiones occipito-parietales (sistema dorsal) no ubican los obje- 
tos en el espacio, pero los identifican rápidamente una vez que los encuentran (Farah, 2011). 
En contraposición, pacientes con agnosias visuales por lesiones occipito-temporales (siste- 
ma ventral) no pueden reconocer los objetos, pero los ubican fácilmente en el espacio. Los 
trastornos incluidos dentro de las llamadas agnosias espaciales se han asociado en la mayo- 
ría de los casos con alteraciones en el sistema visual dorsal (Rosselli, 2015). 


AGNOSIAS VISUALES 


La agnosia visual es la incapacidad para reconocer estímulos visuales familiares, a pesar de 
conservarse (al menos parcialmente) la sensación visual. Es decir, el defecto perceptual no 
resulta de un defecto en la resolución visual o de una ceguera. Las personas que sufren este 
tipo de agnosia pueden “ver”, es decir, identificar líneas, formas, diferentes niveles de ilu- 
minación, describir las partes del estímulo visual y en ocasiones copiar un objeto, pero son 2 
incapaces de reconocer el significado de lo que ven (que es el objeto). Estas alteraciones se 
pueden observar disociadas para el reconocimiento de objetos (agnosia visual de objetos), 
colores (acromatognosia), palabras (alexia agnósica), caras (prosopagnosia) o para integrar 
las partes de un estímulo complejo (agnosia simultánea o simultagnosia) (Ardila, 2015; Bi- 
ran & Coslett, 2003; Riddoch & Humphreys, 2003). 


En 1870, Finkelnburg utilizó el término asimbolia para definir el defecto en el reconocimiento 
de simbolos convencionales. Meynert (citado por Liepmann, 1900) introdujo la distinción entre 
asimbolia sensorial y motora, para referirse respectivamente al defecto para identificar objetos 
y para hacer uso de ellos. En 1891, Munk introdujo el término ceguera psíquica para describir 
la dificultad en el reconocimiento de objetos que se observa en perros como resultado de la 
ablación experimental de áreas de asociación de la corteza visual. Munk estableció entonces 8 
la distinción entre ceguera psíquica (defectos en la interpretación de los estímulos visuales) y 
ceguera cortical (pérdida de la sensación visual resultante de lesiones corticales bilaterales, 
usualmente con conservación de la percepción de movimiento y de los cambios súbitos en el 
nivel de iluminación). Freud (1891) introdujo la denominación de “agnosia”, entendida entonces 
como un trastorno en el reconocimiento perceptual. El término “agnosia” finalmente seimpuso. 3 
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Figura 9-1. Los dos sistemas visuales corticales. Ambos se originan en el lóbulo occipital pero el sis- 
tema visual ventral, que nos informa lo “QUE” vemos, continúa hacia el lóbulo temporal y el sistema 
visual dorsal, que nos indica en “DÓNDE” está lo que vemos, se dirige hacia el lóbulo parietal. 
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el objeto puede ser reconocido a través de otra modalidad sensorial, como es, por ejempl 


Neuropsicología clínica 


Agnosia visual para objetos 


La agnosia para objetos se refiere a un defecto perceptual específico para interpretar visual. 
mente los objetos reales. El paciente no solamente es incapaz de nombrar el objeto o de decir 
su función, sino que no recuerda haberlo visto nunca (Hécaen & Albert 1978). Sin embargo, 


el tacto. Para realizar el diagnóstico de agnosia visual para objetos es necesario que exista un 
integridad intelectual, ausencia de afasia, y al menos, cierta visión residual. Por definición la 
agnosia visual no se debe explicar por defectos sensoriales tales como pérdida de la agudeza 
visual, campos visuales disminuidos, problemas en a percepción del color, del movimiento o 
de la profundidad; sin embargo, una revisión sistemática de casos de agnosia visual muest 
que en su mayoría presentan, además, defectos en los campos visuales (Serino et al., 2014), 


La agnosia visual para objetos es un síndrome poco frecuente. Hécaen y Angelergues (1963) 
encontraron cuatro casos en una muestra de 415 pacientes con lesiones corticales, y De 
Renzi y Spinnler, (1966) uno entre 125 con lesiones corticales unilaterales. Autores como 
Crichley (1964), y Bender y Feldman (1972) han llegado a cuestionar la existencia pura de la 
agnosia visual para objetos y prefieren considerarla como un defecto resultante de algún 
deterioro intelectual. Existen, sin embargo, múltiples estudios de caso que apoyan la exis- 
tencia del síndrome (p. ej., Albert, Reches, & Silverg, 1975; Alexander & Albert, 1983; Hécaen 
etal., 1974; Kawahata & Nagata, 1989; Lhermitte et al., 1973; Rubens & Benson, 1971). 


En la agnosia visual para objetos, las dimensiones del objeto utilizado no modifican su 
reconocimiento. Para el paciente es igualmente difícil reconocer un libro de tamaño grande 
o de tamaño pequeño, Sin embargo, el movimiento del objeto, y el colocarlo en su contexto 
natural sí pueden facilitar su reconocimiento. 


Dos procesos visuales secuenciales son necesarios en el reconocimiento de objetos: per- 
ceptual y asociativo. (Alvarez  MasJuan, 2016). Durante el proceso perceptual se identifica 
y se integra en una imagen tridimensional la forma, el tamaño y el volumen de un objeto g 
y en el proceso visual asociativo, la imagen generada se compara con imágenes anterior- $ 
mente almacenadas en la memoria, permitiendo así el reconocimiento del objeto. F: 


La distinción establecida por Lissauer entre agnosia aperceptiva y asociativa se puede apli- 
car a la agnosia para objetos (De Renzi & Luccheli, 1993; Warrington, 1985). En la agnosia $ 
aperceptiva, se observa una incapacidad para identificar la forma de los objetos asociada 3 
con una imposibilidad para parear objetos semejantes y para copiar dibujos de objetos. En la $5 
agnosia asociativa, por el contrario, se conserva la capacidad para describir la forma del E 
objeto, con posibilidad de parear objetos similares y dibujar un objeto por copia, pero no 
existe un reconocimiento del objeto. Los pacientes con agnosia asociativa reconocen fre- 
cuentemente figuras geométricas. En el momento de tocar los objetos, o de oír el sonido 
característico del mismo, se produce un inmediato reconocimiento. 


Recientemente se han distinguido subcategorías para la agnosia para objetos aperceptiva y ¿ 
asociativa (Martinaud, 2017). Dentro de la categoría de agnosia aperceptiva se han distingui- 
do tres subtipos: agnosia visual para formas (incapacidad para discriminar figuras simples 
como un cuadrado, a pesar de percibir líneas), agnosia integrativa (percepción de elementos 2 
individuales con incapacidad para integrarlos en un todo organizado) y agnosia transforma- 
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cional (incapacidad para crear una representación propia independiente del objeto, llevando 
adificultades para percibir objetos cundo estos son presentados con perspectivas inusuales, 
pero no cuando se presentan de una manera canónica). Otros subtipos han sido añadidos 


“ala agnosia visual asociativa—la agnosia multimodal asociativa (no exclusivamente para la 


modalidad visual) y la agnosia semántica (un déficit en la conceptualización de los objetos)—, 
estas dos últimas se extenderían más allá de la modalidad visual (Martinaud, 2017). 


Existen diferentes niveles de severidad en casos de agnosia visual para objetos. En casos 
graves, se presenta una incapacidad total para reconocer objetos reales. En casos menos 
severos, el paciente presenta dificultades para reconocer esquemas o dibujos de los obje- 
tos, a pesar de reconocer adecuadamente los objetos reales. Y finalmente se pueden en- 
contrar pacientes cuya dificultad de reconocimiento radica en la interpretación de figuras 


- superpuestas del tipo Poppelreuter, con una capacidad conservada para reconocer cada 


una de estas figuras independientemente. Se espera que una persona adulta con nivel 
educacional alto reconozca fácilmente figuras superpuestas; el nivel de reconocimiento de 
figuras superpuestas es menor en niños, pero hacia la edad de 12 años, el nivel de recono- 


cimiento de estas figuras se aproxima al cien por ciento (tabla 9-2). 
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Tabla 9-2. Datos evolutivos para el reconocimiento de 14 figuras esquematizadas 


superpuestas entre sí (figuras de tipo Poppelreuter), según la edad, 
el sexo y el nivel socioeconómico, 


_ Edad(años) 


Niel o a 56 78 910 1112 
socioeconómico 
Pa 11.6 12.4 13.0 3.5 
oning (2.6) (1.8) (1.0) (0.9) 
z 112 12.0 128 3.0 
muga (2.8) (1.4) (1.1) (1.2) 
ee 10.0 116 12.4 137 
onnes (2.1) (1.6) (0.3) (0.8) 
sE 10.2 113 120: 34 
pe (1.5) (14) (17) (0.9) 
A 10.8 12.0 12.7 3.6 
omwegen (2.4) (1.7) (0.7) 0.9) 
A 10.7 117 124 32 
is (2.2) (14) (1.4) (1.1) 
Porcentaje de 
reconocimento 76.8 84.6 89.6 98.1 
correcto 


Se presentan los promedios y el porcentaje de reconocimiento correcto en los diferentes rangos 
de edad. Las desviaciones estándar se señalan entre paréntesis. (según Ardila, 8: Rosselli, 1994). 
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Los casos graves de agnosia visual para objetos se observan después de lesiones bilate- 
rales posteriores, específicamente de los lóbulos occipitales (figura 9-2). Accidentes cere- 
brovasculares por oclusiones de las arterias cerebrales posteriores representan la causa 
más frecuente de agnosia visual para objetos. Otra etiología descrita para la agnosia visual 
aperceptiva es la hipoxia debida a intoxicación con monóxido de carbono o secundaria 
a paro cardíaco (Serino et al., 2014). La circunvolución fusiforme, lingual e hipocámpica 

así como la sustancia blanca profunda de las regiones temporooccipitales, parecen ser las 
áreas más importantes en el análisis visual de los objetos (Alexander & Albert, 1983; Kawa- 
hata & Nagata, 1989). Se han descrito, sin embargo, algunos casos de agnosia para objetos 
después de lesiones unilaterales. Lesiones occipitales izquierdas pueden producir agnosia 
para objetos, no asociada con prosopagnosia ni agnosia espacial (Hécaen & Albert, 1978), 


Figura 9-2. Paciente con una lesión bioccipital y agnosia visual para objetos. 


Warrington (1985) sugiere una función diferencial de los dos hemisferios en el análisis per- 
ceptual de objetos. El hemisferio derecho realizaría una categorización perceptual y anali- 
zaría la constancia de la forma, en tanto que el hemisferio izquierdo estaría particularmente 
implicado en la categorización semántica de los objetos presentados visualmente. Lesio- 
nes derechas producirían más frecuentemente, según Warrington, una agnosia apercepti- 
va, en tanto que lesiones izquierdas se correlacionarían con una agnosia asociativa. Parece 
ser necesaria la integridad de las cortezas occipitales de los dos hemisferios para que se 
realice un adecuado análisis visual de objetos. Aún lesiones pequeñas unilaterales se aso- 
cian con déficits menores en el reconocimiento visual de los objetos. 


La agnosia visual para objetos se asocia frecuentemente con otros síndromes tales como 
agnosia al color, alexia pura, agnosia topográfica, prosopagnosia, simultagnosia, defectos 
en los campos visuales y déficit de memoria. 


¡zación es un delito 
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Dado que en la mayoría de los casos reportados con prosopagnosia se describe además 


agnosia visual para objectos, se ha sugerido una organización cerebral semejante entre el 
reconocimiento visual de objetos y el de rostros (Barton, 2008; Damasio, Damasio, € Van 
Hoesen, 1982). Sin embargo, esta distinción no es clará, ya que algunos casos han mos- 
trado también prosopagnosia sin alteraciones en la percepción de objetos (Busigny, Graf, 
Mayer, & Rossion, 2010; Rezlescu et al., 2012; Sergent & Signoret, 1992) y hay descripciones 
de pacientes con un reconocimiento de rostros normal pero con severas alteraciones en el 
reconocimiento de objetos (Moscovitch, Winocur, & Behrmann, 1997). Esta perspectiva de 
una organización cerebral disociada entre la percepción de rostros y la de objetos está apo- 
yada por las alteraciones perceptuales selectivas que se describen utilizando estimulación 
magnética transcraneal (Garrido, Duchaine & DeGutis, 2018). 


La agnosia para objetos se ha descrito también en casos aislados como un trastorno en el de- 
sarrollo perceptual sin que exista ningún daño cerebral estructural adquirido que la explique: 
en estos casos se ha observado hipoactividad en las áreas de asociación visual (V2 y V3; ver 
figura 9-5) en respuesta a estímulos visuales, específicamente a caras y objetos (Gilaie-Dotan 
etal., 2009). Además, esta agnosia para objetos se observa combinada con prosoagnosia del 
desarrollo (Freud et al., 2016) en individuos con una inteligencia normal y con adecuadas ha- 
bilidades sociales. Es interesante que, en dos casos descritos con agnosia visual para objetos 
como un problema de desarrollo, la percepción de movimiento está intacta, al igual que la 
conectividad funcional entre la corteza occipitoparietal y frontoparietal (áreas de visión para 
la acción), sugiriendo que las habilidades visomotoras dependientes de la vía visual dorsal se 
desarrollan independientemente de las perceptuales, dependientes de la vía visual ventral. 


Acromatopsia y acromatognosia 


Los defectos adquiridos en la percepción de colores como consecuencia de lesiones en el 
sistema nervioso central, en ausencia de enfermedad en la retina, se denomina acroma- 
topsia. El paciente presenta una adecuada percepción de las formas, pero las ve acromáti- 
cas, en diferentes tonos de gris. El defecto en la percepción del color se puede observar en 
solo una parte, o en todo el campo visual. 


Las primeras descripciones de acromatopsia (ceguera al color, del griego croma y opsis, 
visión) datan del siglo XIX. Swanzy (1883) usó este término para describir defectos en la 
identificación de los colores en un campo visual con relativa conservación de la visión es- 
pacial en un hombre de 77 años. Arguyendo que la percepción del color está en el cerebro 
y no enel ojo. Verrey, en 1888, describió la pérdida súbita de la percepción del color en el 
campo visual derecho en una mujer de 60 años como consecuencia de un infarto occipital 
izquierdo. Este autor describió las circunvoluciones fusiforme y lingual como las responsa- 
bles del reconocimiento del color. Estos hallazgos anatómicos han sido confirmados me- 
diante métodos radiológicos (Damasio & Damasio, 1986). Lesiones inferiores de la corteza 
de asociación visual de cualquiera de los dos hemisferios puede alterar la percepción del 
color. En casos de lesiones unilaterales, el resultado es una hemiacromatopsia, que incluye 
el campo visual contralateral a la lesión, y en casos de lesiones bilaterales, el resultado es 
una acromatopsia completa, que cubre todo el campo visual. 
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La acromatognosia (agnosia al color) se refiere a un defecto en la categorización de los colo: 
res, a pesar de percibirlos correctamente. Los pacientes perciben colores, pero son incapa 
de parear adecuadamente colores del mismo tono, de seleccionar un color a la orden verbal, 
o de denominar adecuadamente los colores en ausencia de afasia. En este último caso, si 
embargo, quizás sería más apropiado referirse a una anomia al color y no a una agnosia al 
color. Estos pacientes tampoco son capaces de reconocer el color adecuado de objetos espe- 
cificos, como, por ejemplo, el color de la sangre, del pasto, del cielo, etc. La agnosia al colo 
rara vez se observa con todos los síntomas anteriormente descritos. En ocasiones se presenta 
más como un defecto amnésico-afásico, en el que el paciente no denomina adecuadamente 
os colores ni comprende los nombres de los colores, como si existiera una anomia exclusiva- 
mente para colores. En otros casos, el defecto agnósico es más puro con dificultades eviden- 
tes para agrupar colores y hacer uso de ellos (por ejemplo, colorear figuras). 


La acromatognosia pocas veces se presenta como un síndrome aislado, independiente 
de otros trastornos neuropsicológicos. Frecuentemente se asocia con alexia sin agrafia y 
con defectos en el campo visual contralateral a la lesión. El hemisferio izquierdo poste- 
rior ha sido considerado como el principal substrato anatómico de la acromatognosia, 
La porción anterior e inferior del lóbulo occipital (circunvoluciones lingual y fusiforme), 
han sido reconocidas como determinantes en el reconocimiento de los colores (Damasio 
& Damasio, 1983; Hécaen & Albert, 1978). 


Es importante mencionar que existe la acromatopsia genética, en la que la ceguera al color 
se debe a condiciones heredadas que afectan la retina (específicamente la fóvea) por muta- 
ciones en los genes que tienen que ver con el funcionamiento de los conos. Estos pacientes 
ipicamente presentan fotofobia, nistagmos y agudeza visual anormal (Remmer et al., 2015). 


Alexia agnósica (óptica) 


La alexia sin agrafia, también conocida como alexia óptica, alexia pura o alexia occipital, 
es una agnosia visual para palabras. En este tipo de alexia, el paciente puede reconocer 2 
etras, pero es incapaz de leer palabras. La escritura espontánea, al igual que su capaci- E 
dad para escribir al dictado, están conservadas. Generalmente se asocia con hemianopsia 3 
(o al menos cuadrantopsia), defectos en el reconocimiento de los colores (acromatog- 
nosia) y simultagnosia. El lóbulo occipital izquierdo, particularmente la circunvolución 
ingual, y el esplenio del cuerpo calloso han sido reconocidos como los sustratos anató. 
micos de este tipo de agnosia visual. 


Prosopagnosia 


La prosopagnosia es una forma de agnosia visual específica para rostros familiares. La 5 
palabra prosopagnosia proviene del griego prosopos (rostro o persona) y gnosis (conoci- 
miento). Bodamer (1947) fue el primer investigador que utilizó el término prosopagnosia 
para definir el trastorno en el reconocimiento de rostros, aislado de otros tipos de agno- 
sia visual. Sin embargo, observaciones de este trastorno habían sido realizadas ya por 
Quaglino y Borelli en 1867 (Benton, 1990). 
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la voz o la vestimenta, para lograr su identificación. Es un déficit selectivo de la identidad 
del rostro, conservando frecuentemente (pero no siempre) la capacidad para interpretar 
otros tipos de información facial, tales como la expresión emocional, la edad y el sexo (Ser- 
get & Villemure, 1989). En casos muy graves, el paciente pierde la capacidad para determi- 
nar el sexo y la edad del rostro (Lopera & Ardila, 1992). El paciente reportado por Lopera y 
Ardila recurría a estímulos tales como el cabello y los adornos (p. ej., aretes) para descubrir 
el sexo de un rostro y a la voz para determinar la edad, 


Los pacientes con prosopagnosia reconocen las diferencias entre rostros y son capaces 
de parear rostros semejantes, pero no pueden lograr la identidad de los mismos, En oca- 
siones, el defecto puede extenderse al propio rostro del paciente con imposibilidad de re- 
conocimiento en un espejo o en una fotografía, y aún señalar que ha olvidado como era 
su rostro, El paciente puede, sin embargo, saber que una cara es una cara, y que contiene 
ciertos elementos, como los ojos, la nariz, etc. 


La prosopagnosia parece ser entonces un defecto para reconocer miembros individuales 
pertenecientes a una categoría visual específica. La mayoría de los pacientes presentan 
también dificultad para reconocer los miembros individuales de grupos de estímulos que 
pertenecen a otras categorías visuales (p. ej., carros, flores, animales, etc.). El paciente pue- 
de reconocer la categoría (“es un carro”) pero ser incapaz de determinar qué tipo de carro 
(p. ej. Fiat, Renault, BMW, etc.), es decir, el miembro individual de la categoría. En la proso- 
pagnosia se altera entonces el reconocimiento de los miembros específicos pertenecientes 
a una clase visual, a pesar de lograrse el reconocimiento de la clase. 


Se ha observado, sin embargo, la presencia de un reconocimiento encubierto de rostros en 
pacientes con prosopagnosia. Los pacientes presentan una respuesta fisiológica ante rostros 
familiares, pero no ante la presentación de rostros no familiares (Sergent & Poncet, 1990; 
Tranel & Damasio, 1985). Igualmente, se logra un mejor aprendizaje en tareas de pares aso- 
ciados de caras si se utilizan rostros familiares para el paciente (Bruyer et al., 1983). Estos ha- 
llazgos sugieren que, a pesar de no tener conciencia de reconocimiento del rostro, el paciente 
está realizando un reconocimiento encubierto parcial, del cual no tiene conocimiento. 


La prosopagnosia es un síndrome neuropsicológico relativamente inusual y sus correlatos 
anatómicos son aún objeto de discusión. Desde las primeras descripciones de Quaglino 
y Borelli, se consideró que lesiones del hemisferio derecho eran suficientes para producir 
prosopagnosia. Esta posición se mantuvo hasta 1980, cuando algunos estudios patológi- 
cos (Damasio, Damasio, & Van Hoesen, 1982) mostraron la presencia de lesiones bilaterales 
en pacientes con prosopagnosia y describieron las regiones inferiores y basales occipito- 
temporales (circunvolución fusiforme y lingual) como las determinantes en la producción 
del síndrome, con todas sus manifestaciones clínicas. Desde 1985, sin embargo, han apare- 
cido nuevos estudios radiológicos con lesiones exclusivamente en el hemisferio derecho (p. 
ej., De Renzi, 1986; Landis et al., 1988) y un caso de prosopagnosia secundario a hemisferoc- 
tomia derecha (Sergent & Villemure, 1989), los cuales han centrado la atención anatómica 
de la prosopagnosia nuevamente hacia el hemisferio derecho (Benton, 1990). La integridad 
de la porción inferior occipitotemporal del hemisferio derecho parece ser crucial pero no 
suficiente en la producción de prosopagnosia. Benton (1990) sugiere que la producción de 
prosopagnosia puede observarse en casos de una lesión exclusivamente derecha, siem- 
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pre que se asocie con alguna condición anormal del hemisferio izquierdo, como debilidad 
congénita o deterioro asociado con la edad. De Renzi (1982) propone que la producción 
de prosopagnosia por lesión del hemisferio derecho depende del tamaño de la lesión. La 
lesión debe alcanzar cierto tamaño que permita la aparición del síndrome, pero tampoco 
debe ser muy extensa, pues fenómenos agnósicos más amplios opacarían el defecto en el 
reconocimiento de rostros (Benton, 1990). 


Se han determinado sustratos anatómicos diferentes para la incapacidad para reconocer 
rostros familiares (prosopagnosia) y la dificultad en la discriminación de rostros no fami- 
liares (Warrington & James, 1967ab). Los estudios con pacientes que han sufrido lesiones 
unilaterales demuestran que los pacientes no afásicos con lesiones derechas posteriores 
son precisamente los pacientes que muestran la mayor dificultad para discriminar rostros 
no familiares, confirmando la especialidad del hemisferio derecho en la discriminación de 
rostros. Lopera y Ardila (1992) proponen distinguir dos síndromes diferentes: prosopagno- 
sia (como un defecto aislado en el reconocimiento de rostros), y prosopamnesia (como un 
defecto en el aprendizaje de rostros); en el primer caso serían suficientes lesiones unilate- 
rales derechas; en el segundo se requerirían lesiones bilaterales. 


Ardila (1993b) propuso que diferentes sistemas (o “módulos”) podrían participar en el re- 
conocimiento de las personas individuales. “Personas” podría representar un subsistema 
dependiente de un sistema de más alto nivel, “cosas vivientes”. Un subgrupo de este sub- 
sistema “personas” correspondería a “personas conocidas” (opuesto a “personas no co- 
nocidas”). “Personas conocidas” incluiría todo el repertorio de personas con las cuales se 
ha tenido contacto, quizás varios miles. El rostro puede ser suficiente para reconocer a un 
individuo (aunque también la voz, la marcha, la configuración corporal, etc., pueden ser 
suficientes para reconocer exactamente al mismo individuo). Además, las características 
de sexo y expresión emocional se adscriben tanto a las personas conocidas como a las 
personas no conocidas. El sexo y la expresión emocional se reconocen no solamente a par- 
tir de la información visual sino también auditiva. El reconocimiento de la individualidad 
representa el paso final en este sistema de reconocimiento de personas. El reconocimiento 
de un individuo (al igual que el reconocimiento del significado de una palabra particular) 
representa una percepción compleja, que incluye múltiples sistemas de asociación (espe- 
cialmente visual, pero también auditivo y aún olfativo), y mantiene ciertas relaciones emo- 
cionales, mnésicas y aún verbales (el nombre individual) específicas. 


Recientemente, se ha descrito la prosopagnosia congénita -también llamada prosopagnosia 
del desarrollo- en la cual se evidencia un defecto en la percepción de rostros desde la infan- 
cia, sin que exista una lesión cerebral previa. Se ha sugerido un origen genético de esta proso- 
pagnosia del desarrollo. En la mayoría de los casos descritos en la literatura, el problema de 
reconocimiento visual para rostros se extiende también a objetos (Geskin & Behrmann 2018). 


Simultagnosia 


La simultagnosia inicialmente descrita por Wolpert en 1924, se refiere a la incapacidad 
para interpretar la totalidad de una escena compleja, describiendo detalles o partes indi- 
viduales. La simultagnosia es una agnosia visual caracterizada por la imposibilidad para 
el reconocimiento simultáneo de varios elementos visuales. Los detalles individuales que 
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componen el estimulo pueden ser percibidos, pero no integrados dentro de un todo orga- 
nizado. Un paciente con simultagnosia, a quien se le presenta una lámina que contenga la 
escena de una mujer lavando platos, va a responder que ve “un plato”, “el agua” “una mu- 
jer”, pero es incapaz de integrar los elementos para interpretar el sentido de la escena; no 
logra percibir simultáneamente el plato, el agua y la mujer, para lograr un reconocimiento 
unificado; cuando atiende a uno de estos estímulos, los otros desaparecen. Generalmente, 
los pacientes que sufren simultagnosia presentan alexia para palabras (alexia verbal) pero 
no para letras. Son capaces de deletrear las palabras, pero no de leer la palabra completa. 
La simultagnosia se asocia en consecuencia con una alexia occipital sin agrafia. Más aún, 
algunos autores han considerado que la alexia sin agrafia es simplemente una simultagno- 
sia en el reconocimiento del lenguaje escrito (Luria, 1978). 


Algunos investigadores (p. ej., De Renzi, 1982) no consideran la simultagnosia como un síntoma 
primario, sino más exactamente como resultante de otros defectos: espaciales, atencionales o 
dificultades en la exploración visual. Los pacientes que sufren simultagnosia frecuentemente 
presentan dificultades en la diferenciación de figura-fondo y en el control de los movimientos 
oculares voluntarios (apraxia oculomotora, incluida dentro del sindrome de Balint). 


Para la evaluación de la simultagnosia, se pueden utilizar los estímulos de Navon, que con- 
sisten en letras organizadas para configurar otra letra diferente (ver figura 9-3) , o las obras 
del pintor italiano Giuseppe Arcimboldo, que incluyen frutas y verduras para formar caras. 
Los pacientes con simultanagnosia solamente verían las letras S o las frutas y las verduras, 
sin ser capaces de ver la letra H o las caras. Esta simultoagnosia del síndrome de Balint se 
conoce como “dorsal”, por asociarse a lesiones de la vía visual dorsal. 


SSS 


vunnu 
NnanYr wn 


Figura 9-3. Figura de Navon. El estímulo global (H) es diferente al estímulo focal (S). 


Los sustratos anatómicos de la simultagnosia no están claramente definidos (Chechlacz, 
2018). Pacientes con lesiones bilaterales o unilaterales (particularmente izquierdas) parie- 
to-occipitales pueden presentar una agnosia simultánea. Aunque se ha debatido el posible 
predominio derecho o izquierdo, se considera generalmente que el daño izquierdo es crí- 
tico en la producción de simultagnosia (Hécaen & Albert, 1978); algunos autores enfatizan, 
sin embargo, la importancia mayor de las lesiones del hemisferio derecho (De Renzi, 1982; 
1985). Utilizando técnicas de neuroimagen de difusión (tractografía) se han encontrado le- 
siones en la sustancia blanca de estos pacientes, con interrupciones en la integridad de 
tres fascículos: el longitudinal superior, el frontooccipital inferior y el longitudinal inferior 
(Chechlacz et al., 2015). 
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AGNOSIAS ESPACIALES 


La agnosia espacial se refiere a los trastornos en el reconocimiento y utilización de in- 
formación de naturaleza espacial que presenta un individuo como consecuencia de una 
lesión cerebral. Se refiere a una incapacidad perceptual para reconocer e integrar infor- 
mación espacial sin que exista una alteración sensorial primaria que la justifique (Rosselli, 
1986; 2015). Esta definición incluiría entre otros: alteraciones en el reconocimiento de la 
orientación de líneas, defectos en la percepción de profundidad, alteraciones en el mane- 
jo espacial y fallas en la memoria espacial. Usualmente, se encuentra en caso de lesiones 
parietales y parieto-occipitales derechas (figura 9-4). 


Figura 9-4. Tipo de lesión responsable de las agnosias espaciales. 


John Hughlings Jackson describió en 1876, el caso de un paciente con alteraciones es- 
paciales graves: dificultades para reconocer objetos y orientarse en los lugares, asociadas 
con dificultades para atender el lado izquierdo del espacio, como consecuencia de una 
lesión hemisférica derecha. La pérdida en la memoria espacial fue inicialmente descrita a 
finales del siglo pasado por Foerster, Wilbrand, Magnus y Dunn (Hécaen & Albert, 1978). A 
comienzos del presente siglo, Balint (1909) demostró la importancia de los trastornos en la 
exploración visual, definiendo el sindrome de la “parálisis psíquica de la mirada”. Fue, sin 
embargo, Holmes en 1918, quien propuso la existencia de diferentes aspectos de la agnosia 
espacial y definió categorías diferentes de la misma, incluyendo entre ellas: defectos de lo- 
calización de objetos, amnesia topográfica, incapacidad para contar objetos, imposibilidad 
para percibir movimiento, pérdida de la visión estereoscópica y defectos en los movimien- 
tos oculares. En 1934, Kleist redujo la amnesia espacial a la pérdida de memoria topográ- 
fica y a los defectos en la localización de objetos. Critchley (1968) amplió la clasificación, 
proponiendo los siguientes grupos: a) trastornos en la percepción espacial con respecto 
al reconocimiento del mundo tridimensional, b) trastornos en el concepto de espacio y 
c) trastornos en la manipulación espacial interdimensional, que incluye los defectos en la 
memoria topográfica, las alteraciones en la orientación y la agnosia espacial unilateral. 
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Hécaen (1962) propuso cuatro tipos diferentes de agnosia espacial: a) trastornos en la 
percepción espacial, b) defectos en la manipulación de la información espacial, en donde 
incluye la pérdida de conceptos topográficos y la agnosia espacial unilateral, c) pérdida 
de memoria topográfica, y d) síndrome de Balint. De Renzi (1982) considera como com- 
ponentes de la agnosia espacial los mismos propuestos anteriormente por Hécaen, pero 
incluye algunas modificaciones. El sindrome de Balint lo coloca dentro de la categoría de 
trastornos de exploración visual; mantiene las categorías de defectos en la percepción 
espacial y memoria topográfica y en vez de referirse a los trastornos en la manipulación 
de información espacial propone, la categoría de trastornos en el pensamiento espacial. 
Analizaremos de forma integrada las clasificaciones adelantadas por Hécaen y De Renzi. 


Trastornos en la exploración espacial 


Cualquier conocimiento que obtengamos del mundo externo exige una adecuada explo- 
ración del espacio a través de una atención selectiva que permita mantener la atención 
en un objeto determinado, pero al mismo tiempo suficientemente flexible para admitir 
redirigirla a otro punto de interés potencial. Es además de vital importancia, la explora- 
ción visual integrada, para ver simultáneamente varios componentes de un estímulo o 
de una situación, y poder interpretarlos adecuadamente. Así, por ejemplo, cuando ob- 
servamos una cara, solamente podremos descubrir que es una cara cuando después de 
ver simultáneamente sus diferentes rasgos (ojos, nariz y boca), los integramos en un con- 
junto o categoría perceptual. Cuando este sistema integrador se altera, el paciente pierde 
la capacidad para comprender la realidad, pues los objetos o situaciones los reconoce 
solo de manera fragmentaria (Rosselli, 2015). Estos trastornos de exploración visual es- 
tán comprendidos dentro del llamado síndrome de Balint, el cual fue descrito por Balint 
y Holmes a principios del siglo. 


Síndrome de Balint 


Balint describió en 1909 un sindrome que denominó como parálisis psíquica de la mirada, 
caracterizado por un trastorno en los movimientos oculares voluntarios e integrado por 
tres elementos: a) apraxia de la mirada o apraxia oculomotora, b) ataxia Óptica, y c) de- 
fectos en la atención visual. El paciente descrito por Balint también presentaba defectos 
en la estimación de distancias, que fueron interpretados como secundarios a los defectos 
atencionales, pero que según De Renzi (1982) debe representar la cuarta característica del 
síndrome. Holmes, en 1918, describió seis casos con un síndrome semejante al trastorno 
estudiado por Balint, adicionando el fenómeno de la fijación de la mirada. 


La apraxia de la mirada se refiere a la incapacidad del paciente para realizar movimien- 
tos oculares voluntarios y para mantener sus ojos fijos en un estímulo. Los movimien- 
tos oculares se realizan al azar sin un propósito de búsqueda determinada. En ocasio- 
nes, cuando el paciente logra fijar su mirada en un objeto, permanece fijo en él (como 
magnetizado), presentando dificultades para llevar su mirada hacia un estímulo nuevo. 
Los movimientos de convergencia a la aproximación de los objetos y de seguimiento de 
objetos están ausentes, mientras que los reflejos oculocefálicos y los movimientos ocu- 
lares durante el sueño se encuentran conservados (De Renzi, 1985). 
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La ataxia óptica se observa cuando el paciente intenta tomar un objeto que está miran. 
do. Representa una dificultad para dirigir los movimientos de las manos hacia un estímulo: 
visual, sin que exista un defecto motor o sensorial en las extremidades. La mano llega en 
forma imprecisa, muy adelante o muy atrás del estímulo, observándose una pobre estima- 
ción de la distancia. En ocasiones, la ataxia Óptica se observa exclusivamente cuando el 
estímulo se encuentra en la periferia del campo visual. Representa entonces un defecto en 
la dirección y control visual de los movimientos. 


Los defectos de atención visual se definen como la incapacidad para prestar atención a 
estímulos novedosos, mientras la mirada se encuentra fija en un determinado estímulo, 
Esta restricción atencional impide al sujeto ver simultáneamente varios estímulos pre- 
sentes en el mismo campo visual, independientemente del tamaño de los objetos y de la 
distancia que los separe. Cuando la atención está fija en un estímulo, el otro desaparece, 
De ahí que el paciente con síndrome de Balint presente dificultades para realizar tareas 
que impliquen exploración visual, tales como leer, seguir la trama de una película, inter- 
pretar figuras complejas, etc. Este defecto de atención visual puede considerarse como 
una simultagnosia (De Renzi, 1985; Luria, 1959). 


La dificultad en la estimación de distancias fue inicialmente descrita por Pick (Hoff & Potzl, 
1988), la cual podría interpretarse finalmente como un cuarto signo en el Síndrome de Ba- 
int, Esta imposibilita al sujeto para apreciar adecuadamente la distancia que lo separan de 
os objetos; se asocia usualmente con ataxia óptica. 


Desde las descripciones de Balint y Holmes, se ha aceptado que el síndrome de Balint es 
generalmente resultado de lesiones bilaterales. En la mayoría de los casos anotomopato- 
ógicos, se ha demostrado patología de la corteza parieto-occipital de los dos hemisferios 
cerebrales. Aparentemente, el sindrome de Balint completo, con sus tres manifestaciones clí- 
nicas, requiere de lesiones en ambos hemisferios (De Renzi, 1982). Presentaciones incomple- 
tas del sindrome se pueden observar como consecuencia de lesiones parieto-occipitales de 
uno (generalmente izquierdo) de los dos hemisferios (Chechlacz, 2018; Hécaen & Albert 1978). ; 


Trastornos en la percepción de movimiento 


Lesiones en el lóbulo occipital en una región adyacente a la porción posterior del lóbulo ; 
temporal que se conoce como área V5 pueden generar pérdida en la percepción de movi- 
miento, llamada akinetopsia cerebral (Zeki, 1991) o ceguera para el movimiento (ver figura 
9-5). Estos pacientes perciben imagines estáticas secuenciales, pero no las ven moverse. 
Hay subtipos de akinetopsia, como, por ejemplo, pérdida de la percepción de la velocidad 
del movimiento (fenómeno Zeitraffer) o pérdida de la percepción de movimiento en un 
solo campo visual. Además de la región temporo-parietal, existe otra área parieto-occipital 
también involucrada en la percepción de movimiento (Blanke et al., 2003). 
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Figura 9-5. Áreas corticales occipitales y temporales involucradas en la percepción visual. V1=cor- 
tezawisual primaria. V2, V3, V3A, V4 y V5= corteza de asociación; V2= primer nivel en la percepción 
de formas y de color; V3, V3A= supraanálisis de formas y de movimiento; V4= percepción de movi- 
miento. Circunvolución fusiforme: percepción de caras y objetos. V5 percepción de movimiento, 


Trastornos en la percepción espacial 


Dentro de los trastornos en la percepción espacial se incluyen cuatro categorías: a) incapaci- 
dad para localizar estímulos, b) alteraciones en la percepción de profundidad, c) distorsiones 
en la orientación de las líneas, y d) estimación errónea del número de estímulos observados. 


Localización de estímulos 


Los defectos en la capacidad para localizar estímulos han sido asociados con lesiones del 
hemisferio derecho, particularmente del lóbulo parietal. Los pacientes con lesiones dere- 
chas presentan una dificultad mayor para determinar diferencias y semejanzas entre posi- 
ciones de estímulos presentados en tarjetas (Warrington & Rabin, 1970). La importancia del 
hemisferio derecho en la exactitud para localizar estímulos ha sido confirmada experimen- 
talmente por Varney y Benton (1975). Estos autores proyectaron en una pantalla, durante 
300 ms una serie de estímulos; dos segundos más tarde, los pacientes con lesiones dere- 
chas e izquierdas debían reconocer la posición de los estímulos proyectados. Los puntajes 
más bajos fueron observados en los pacientes con lesiones en el hemisferio derecho. Este 
grupo de pacientes presentó una ejecución inferior al compararlos:con los controles nor- 
males y con el grupo de pacientes con lesiones izquierdas. A pesar de que la mayoría de 
los estudios sobre localización de estímulos muestran una relación directa de esta función 
con el hemisferio derecho, algunos autores (p. ej., Ratcliff & Davies-Jones, 1972) describen 
defectos en la localización de estímulos presentados en el campo visual contralateral a una 
lesión parietal en cualquiera de los dos hemisferios cerebrales. 


Percepción de profundidad 


Lesiones parietooccipitales bilaterales pueden alterar la percepción de profundidad produ- 
ciendo dificultades para estimar distancias y para alcanzar con la mano objetos presenta- 
dos en su campo visual (ataxia óptica), como ocurre en el sindrome de Balint. Los pacientes 
que padecen este defecto pueden en ocasiones ser erróneamente diagnosticados como 
ciegos, debido al contacto que el paciente tiene con los objetos por incapacidad para de- 
terminar la distancia que lo separan de los objetos. 
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En 1919, Holmes y Horax presentaron el caso de un paciente que padecía de defectos graves 
en la estimación de distancias. No podía, por ejemplo, determinar relaciones de cercanía y 
lejanía entre una persona que se encontraba a 12 metros de distancia y otro que estaba a seis 
metros. Era igualmente incapaz de identificar profundidad y aún tridimensionalidad en los 
objetos reales, Las escaleras, por ejemplo, las veía como una serie de líneas una encima de la 
otra, una caja de cartón era indistinguible de un cartón plano. Este paciente ilustra claramen- 
te la severidad que puede presentar este defecto, llegando la percepción tridimensional vi- 
sual del mundo externo a convertirse en una representación completamente plana. Alteracio- 
nes tan severas de la profundidad, como las observadas en el paciente descrito por Holmes 
y Horax, son generalmente ocasionadas por lesiones bilaterales parieto-occipitales. Lesiones 
unilaterales derechas o izquierdas pueden producir alteraciones leves en la percepción de 
profundidad, que no son informadas espontáneamente por el paciente, pero que pueden 
detectarse por medio de métodos específicos de evaluación perceptual. 


Se han llevado a cabo numerosos intentos por determinar la asimetría hemisférica de la 
percepción de profundidad. Los resultados no han sido definitivos, pero parece existir una 
mayor alteración cuando las lesiones son derechas. Los errores en la estimación de distan- 
cias son mayores en caso de lesiones posteriores derechas que izquierdas. 


Orientación de líneas 


La estimación de la orientación de líneas es otra función perceptual básica en que pare- 
cen existir diferencias interhemisféricas. De Renzi, Faglioni y Scotti (1971) presentaron a un 
grupo de pacientes con daño cerebral con la tarea de evaluar la posición de una vara que 
podía moverse hacia arriba y hacia abajo en el plano sagital, y que se encontraba unida 
a otra vara vertical, la cual podía rotarse 360 grados sobre su propio eje. A través de una 
rotación adecuada de las dos varas, la primera podía ser orientada en cualquier posición 
espacial. El paciente debía observar la posición de esta vara y reproducirla en la otra vara. 
Los autores encontraron un desempeño pobre solamente en pacientes con lesiones del 
hemisferio derecho asociado con defectos en los campos visuales. 


Benton, Varney y Hamsher (1978 
misma inclinación en el 40% de los pacientes con daño cerebral derecho y solamente en el 6% 
de los pacientes con lesiones del 
a percepción de orientación de 
logaron identificar dos áreas del hemisferio derecho que afectaban la percepción de la orienta- 


posterior, homóloga al área de Broca. La memoria a corto plazo para orientación de líneas fue 
asociada con la primera circunvolución temporal posterior y el opérculo parietal adyacente. 


Los estudios relacionados con la orientación visoespacial de líneas muestran, entonces, 
una dominancia del hemisferio derecho para esta habilidad y sugieren la participación de 
distintas áreas: el lóbulo parietal desempeñaría una función integradora visual y el lóbulo 
rontal una integración postural. 


Estimación del número de estímulos 


La habilidad para hacer una estimación del número de estímulos presentados en el campo 
visual central por un período corto de tiempo, ha sido una habilidad relacionada igualmente 


encontraron marcadas dificultades para parear líneas con la $ 


hemisferio izquierdo. La relevancia del hemisferio derecho en $ 
ineas ha sido sustentada por Fried et al., (1982). Los autores 5 


ción de líneas: una de ellas es la unión parieto-occipital, y la otra, la región de la corteza frontal 3 
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con el hemisferio derecho. Pacientes con lesiones de este hemisferio, y en especial del ló- 
bulo parietal, presentan dificultades significativas para determinar con exactitud y en forma 
instantánea el número de puntos (de tres a ocho) que se les proyecta en la región central del 
campo visual (Warrington & James, 1967b). Esta dominancia del hemisferio derecho parece 
depender de las características de los estímulos presentas: si son puntos, letras o figuras. 


Trastornos en la manipulación espacial 


Los trastornos en la manipulación espacial implicarian una alteración en la integración, 
transformación y uso de la información espacial que no pueden ser atribuidos a defec- 
tos perceptuales ni de memoria. Hécaen y Albert (1978) denominan este trastorno como 


ticos de lesiones del hemisferio derecho, tales como apraxia construccional, hemiasoma- 
tognosia, y agrafia, alexia y acalculia espaciales. Dentro de los defectos en la manipulación 
espacial se incluyen dos tipos de trastornos: a) la agnosia espacial unilateral, y b) la pérdida 
de conceptos topográficos (Hécaen & Albert, 1978). 


Agnosia espacial unilateral 


La agnosia espacial unilateral o negligencia espacial unilateral se refiere a la ausencia de 
respuesta ante estímulos presentados en el campo visual contralateral a una lesión cere- 
bral, sin que exista una dificultad motora o sensorial primaria que la justifique (figura 9-5.). 
Desde comienzos del siglo, Poppelreuter se refirió a la inatención visual contralateral como 
un trastorno en la percepción visual. Sin embargo, fue Brain en 1941, quien describió la 
negligencia espacial unilateral en asociación con lesiones unilaterales del hemisferio dere- 
cho, particularmente parieto-temporo-occipitales, pero también frontales (campo ocular 
frontal, área 8 de Brodmann). Posteriormente, Hécaen (1962) dió apoyo a las afirmaciones 
de Brain, estudiando el sindrome en muestras grandes de pacientes con lesiones hemisfé- 
ricas derechas e izquierdas. Las décadas de los 70 y los 80 fueron propicias para el floreci- 
miento de numerosas investigaciones sobre la negligencia espacial unilateral. 


A 
aa 


L 
emer See 


Figura 9-5. Copia de una figura. Se observa la negligencia del lado derecho de la figura (campo 
visual izquierdo) como consecuencia de una lesión en el hemisferio derecho. 


apractoagnosia para relaciones espaciales, y lo asocian con otros trastornos caracterís- ` 
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La agnosia espacial unilateral forma parte de un síndrome más amplio conocido como sin- 
drome de hemiinatención. Los pacientes con hemiinatención presentan una incapacidad. 
para dirigir la atención hacia el lado contralateral a la lesión cerebral. Este defecto atencio- 
nal puede observarse en la percepción de los estímulos del medio y, o en la percepción de 
su propio esquema corporal. En el primer caso, el paciente con hemiinatención presentaría 
un defecto de la exploración del espacio externo que corresponde a la agnosia espacial uni- 
lateral. En el segundo caso, el trastorno de la atención se dirige hacia su espacio corporal 
y representa una hemiasomatognosia. El término “hemiinatención” describe un trastorno 


atencional hacia la mitad tanto corporal como espacial, contralateral al foco de la lesión; - 


incluye entonces la agnosia o negligencia espacial unilateral y la hemiasomatognosia. 


El sindrome de agnosia o negligencia espacial unilateral se refiere a la ausencia de res- 
puesta unilateral ante estímulos visuales, auditivos o táctiles, contralaterales a una lesión 
cerebral, sin que exista una hemianopsia, hipoacusia o hemianestesia que la justifiquen, 
Estos pacientes no presentan respuestas de orientación (dirigir su mirada hacia la fuente de 
estimulación) ante estímulos visuales o auditivos novedosos que se presenten en el lado 
contralateral a la lesión cerebral. Es frecuente encontrar combinados el sindrome de hemi- 
inatención con hemianopsia e hipoestesia. El paciente que presenta hemianopsia sin he- 
miinatención corregirá con movimientos de la cabeza la falta de visión en un campo visual; 
así, por ejemplo, si presenta una hemianopsia homónima derecha, realizará rotaciones de 
la cabeza hacia la derecha para que los estímulos visuales caigan sobre el campo visual iz- 
quierdo. Al contrario de los pacientes con hemianopsia o hemianestesia, los pacientes con 
hemiinatención pueden percibir el estímulo si se les hace dirigir la atención hacia el hemi- 
campo inatento. La hipoacusia unilateral no se presenta en casos de lesiones del sistema 
nervioso central debido a la representación bilateral que tienen ambos oídos en la corteza 
cerebral, pero sí se puede observar extinción auditiva. 


Los pacientes que presentan hemiinatención pueden mostrar una agnosia parcial del es- 


quema corporal (hemiasomatognosia); no prestan atención al hemicuerpo contralateral 9 
a la lesión cerebral. Es frecuente que se golpeen con objetos cuando caminan o que no 3 
realicen aseo a esa parte del cuerpo. Es igualmente frecuente la presencia de otros signos, 5 


tales como extinción ante la doble estimulación simultánea, hemiaquinesia, y aloestesia. 


La negligencia unilateral de los pacientes con este tipo de agnosia espacial se puede evi- 
denciar en tareas de dibujo. Al realizar tareas espaciales, como copiar figuras, seccionar 
una línea por la mitad o dibujar un reloj, se observa un olvido del estímulo presentado en el 
campo visoespacial contralatera 
gura, coloca el punto de la mitad de la línea corrido hacia un lado, o coloca los números del 
reloj en una hemicircunferencia. Los pacientes con negligencia hemiespacial, al leer frases, 
olvidan las palabras que se encuentran en un campo visual y al leer palabras no prestan 
atención a la mitad contralateral a la lesión. Así, por ejemplo, un paciente con lesión del 
hemisferio derecho al leer la palabra “ventana” puede leer solamente “ana”. 


El sindrome de agnosia espacial unilateral puede presentarse con todas las características 
anteriormente descritas o solamente con algunos componentes. Lesiones del hemisferio 
derecho producen con una frecuencia mucho mayor el síndrome completo. Existen, sin 
embargo, descripciones del síndrome en casos de lesiones del hemisferio izquierdo (Ros- 


a la lesión y el paciente solamente copia la mitad de la fi- $ 


es un delito | 


ión 
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selli et al., 1985; Heilman, Watson & Valenstein, 1985). Lesiones occipitoparietales producen 
más frecuentemente el síndrome de agnosia espacial unilateral; sin embargo, se ha descri- 
to también en casos de lesiones del lóbulo frontal (Stuss & Benson, 1986), del sistema lím- 
bico (Heilman, Watson & Valenstein, 1985), y aún del tálamo (Watson & Heilman, 1979). Se 
acepta que la negligencia hemiespacial es severa al máximo en caso de lesiones occipito- 
parietales derechas, pero que lesiones frontales derechas también se asocian con agnosia 
espacial unilateral, usualmente más moderada. Cabe recordar que, en el control cortical 
de los movimientos oculares y en la atención visual, participan dos regiones de la corteza 
cerebral: la región parieto-occipital y el campo visual frontal. 


Pérdida de los conceptos topográficos 


Este trastorno se refiere a la inhabilidad para comprender, manipular, y valerse de marcas 
geográficas externas, asociadas con determinada posición espacial. Estos pacientes, por 
ejemplo, son incapaces de orientarse en un mapa, les es imposible colocar las ciudades 
dentro de él y no pueden realizar el plano de la habitación en que se encuentran. Morrow, 
Ratcliff y Johnson (1985) encuentran en estos pacientes, dificultades en la apreciación de 
distancias entre ciudades y ubicación espacial de puntos geográficos. Este trastorno se 
puede estudiar mediante la utilización de pruebas de mapas, tales como la prueba de lec- 
tura de mapas de Semmens, que consiste en una serie de rutas diseñadas en tarjetas que el 
paciente debe seguir en un espacio marcado sobre el suelo por nueve puntos, correspon- 
dientes a los nueve puntos marcados en el mapa de la tarjeta. Esta prueba seria equivalen- 
te a la tarea realizada por un individuo que sigue un mapa en una ciudad que no conoce. 


Las alteraciones en los conceptos topográficos han sido relacionadas con lesiones en 
la unión parieto-temporo-occipital de ambos hemisferios (De Renzi, 1982; 1985). Otros 
autores (p. ej., Hécaen & Albert, 1978) enfatizan la importancia de lesiones posteriores del 
hemisferio derecho en los defectos espaciales de manipulación. 


Un paciente con lesión del hemisferio derecho puede hallarse desorientado espacialmente 
por dos razones: a) porque ha perdido la capacidad para reconocer las señales topográfi- 
cas del medio ambiente, o b) porque, a pesar de reconocer las señales topográficas como 
tales, ha olvidado su ubicación espacial. En el primer caso hablaríamos de una agnosia 
topográfica (o topagnosia) y en el segundo de una amnesia topográfica (o topoamnesia). 


La agnosia topográfica se refiere a la incapacidad para reconocer las señales topográficas 
del medio ambiente (p. ej., edificios, casas, calles, etc.) a pesar de conservar la habilidad 
para describir verbalmente una ruta y aún dibujar un plano. Estos pacientes conservan 
intacta la capacidad de imaginación espacial, manteniendo el esquema espacial de las 
rutas. La agnosia topográfica se asocia frecuentemente con prosopagnosia y con agnosia 
al color (Mendez & Cherrier, 2003). 


Utilizando resonancia magnética funcional, se ha observado que la región posterior dere- 
cha de la circunvolución parahipocámpica es crítica en la adquisición de nueva informa- 
ción acerca de marcas topográficas (edificios, paisajes, etc.), y que la misma región más la 
mitad anterior de la circunvolución lingual y la circunvolución fusiforme adyacente, des- 
empeña un papel importante en la identificación de marcas topográficas. Más aún, la le- 
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sión responsable de la prosopagnosia (frecuentemente asociada con agnosia topográfica) 
parece incluir la mitad posterior de la circunvolución lingual y la circunvolución fusiforme, 
Esto sugiere que las lesiones responsables de la agnosia topográfica y la prosopagnosia: 
son vecinas, pero diferentes (Takahashi & Kawamura, 2002). 


Trastornos en la orientación y la memoria espacial 


La amnesia topográfica, por el contrario, se refiere a un defecto amnésico y no perceptual, 
Los pacientes con amnesia topográfica son capaces de reconocer las marcas topográficas 
del medio externo (edificios, calles, casas, etc.), pero han olvidado su ubicación espacial, 
Un paciente puede, por ejemplo, identificar las casas y las calles que le permiten saber 
que se encuentra en su vecindario, pero ha olvidado la dirección hacia la que se encuentra 
su casa; cuál es su ubicación espacial específica. El paciente se encuentra desorientado 
porque no sabe cómo orientar su cuerpo en relación con las marcas espaciales, cuándo 
voltear y en qué dirección hacerlo. Estos pacientes presentan una incapacidad para man- 
tener relaciones espaciales entre lugares y no logran realizar mapas mentales en los que 
se especifiquen el cambio de dirección para lograr un objetivo dado. Los objetos o marcas 
geográficas se reconocen, pero no la relación espacial existente entre ellos. 


En la práctica clínica puede ser difícil diferenciar entre la amnesia y agnosia topográficas, 
ya que los dos se manifiestan como desorientación espacial y muchas veces los dos tras- 
tornos se presentan simultáneamente. En la evaluación neuropsicológica, los pacientes 


con agnosia topográfica muestran dificultades en el reconocimiento de figuras fragmen- 


tadas y superpuestas, al igual que en el reconocimiento de caras y colores. Los pacientes 
con amnesia topográfica van a presentar generalmente un buen desempeño en pruebas 
de discriminación visual, pero un pésimo desempeño en el aprendizaje de laberintos y 
en pruebas de memoria espacial. 


A pesar de que no se ha especificado con exactitud la región anatómica responsable de la 


amnesia topográfica, varias regiones del hemisferio derecho han sido sugeridas: temporal, 2 


parietal y occipital. Rosselli (1985) analizó los casos de amnesia topográfica descritos en la 
literatura y encontró que, de los 61 casos informados, 40 corresponden a lesiones del hemis- 
ferio derecho, en especial del lóbulo parietal posterior y occipital, nueve a lesiones izquierdas 
y 12 a lesiones bilaterales. La agnosia topográfica por otra parte, se ha relacionado con lesio- 


nes temporooccipitales bilaterales (Levine, Warrach & Farah, 1985) o derechas posteriores (De $ 


Renzi, 1982). Evidentemente, existe entre ellas una superposición importante. 


AGNOSIAS AUDITIVAS 


El término agnosia auditiva se refiere a la incapacidad para reconocer los estímulos auditi- 


vos verbales y, o no verbales, aunque no siempre ha sido utilizado de manera consistente. 3 


Para algunos autores, la agnosia auditiva incluiría únicamente la incapacidad para reco- 
nocer la naturaleza de los estímulos no verbales. Los defectos agnósicos pueden obser- 
varse en la dificultad para distinguir sonidos naturales, la prosodia del lenguaje, tonos o 
melodías (amusia) o para reconocer voces (fonoagnosia). Una forma articular de afasia ha 
sido frecuentemente interpretada como una agnosia auditiva verbal (sordera verbal, afasia 
acústico-agnósica, o afasia de Wernicke tipo 1). ú 
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Agnosia para sonidos no verbales 


El paciente que sufre este tipo de agnosia es incapaz de reconocer el significado de los so- 
nidos no verbales a pesar de conservar la habilidad para reconocer melodías y de tener una 
agudeza auditiva dentro de los límites normales. El paciente puede confundir un sonido con 
otro o le pueden parecer similares todos los sonidos. Es frecuente la incapacidad para reco- 
nocer sonidos familiares, tales como el sonido de una campana, el timbre del teléfono, etc. 


La agnosia para sonidos no verbales se puede presentar aislada de la amusia. Albert et al., 
(1972) describen un caso de agnosia para sonidos no verbales sin alteraciones en el reco- 
nocimiento de melodías. Un tipo específico de agnosia auditiva para sonidos no verbales 
es la fonoagnosia. La fonoagnosia es la pérdida de la capacidad para reconocer vocés indi- 
viduales. Este trastorno se puede observar como un defecto para discriminar semejanzas o 
diferencias entre voces desconocidas o como un trastorno en la identificación de voces fa- 
miliares (Van Lanker et al., 1988). Lesiones bilaterales del lóbulo temporal se han asociado 
con alteraciones en la percepción de voces no familiares mientras que lesiones del lóbulo 
parietal derecho se han encontrado relacionadas con la incapacidad para reconocer voces 
familiares (asociar la voz con una persona) (Roswandowitz et al., 2018). 


La agnosia para los sonidos ha sido descrita en casos de lesiones bilaterales temporales y 
parieto-temporales. Lesiones unilaterales temporales derechas han sido observadas en un 
número inferior de casos. El hemisferio derecho parece contribuir decisivamente al reco- 
nocimiento de voces familiares (Van Lancker et al., 1989), al igual que para intervenir en el 
reconocimiento de la prosodia del lenguaje (Ross, 1984). Lesiones temporales bilaterales 
que incluyan ambas áreas auditivas primarias pueden producir una sordera central. 


La fonoagnosia ha sido descrita también como un trastorno de desarrollo en el que no se 
reconoce a otros por la voz desde la infancia, pero con la capacidad intacta para reconocer 
otros sonidos, incluyendo lingúísticos. (Roswandowitz et al., 2014). 


Amusia 


El término amusia se utiliza para describir la pérdida de la habilidad musical como conse- 
cuencia de patología cerebral. El término no incluye a personas que siempre han carecido 
de habilidad musical, ni a personas que padecen de sordera periférica (Henson, 1985). La 
amusia ha sido poco estudiada dentro de la neuropsicología, aparentemente debido a que 
es un síndrome neuropsicológico poco frecuente y no siempre se explora dentro del exa- 
men neuropsicológico de rutina. La mayoría de las descripciones en la literatura se refieren 
a estudios de casos individuales. Otro factor que incide sobre la aparentemente baja pre- 
valencia de amusia es el reducido conocimiento musical dentro de la población en general. 
La mayoría de las personas poseen alguna aptitud musical; la inmensa mayoría de los indi- 
viduos afirma que la música representa un aspecto importante en sus vidas, pero solamen- 
te cerca de un 7% de la población general posee una educación musical (Henson, 1985). 


Desde el siglo pasado se describieron pacientes que presentaban trastornos en las habili- 
dades musicales asociados con síndromes afásicos. En 1920, Henschen propone mecanis- 
mos cerebrales diferentes para el reconocimiento del lenguaje y para el reconocimiento de 
la música. Henschen describió 16 pacientes con dificultades en el reconocimiento musical 
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sin defectos asociados en el reconocimiento del lenguaje y 45 casos que presentaban sor- 
dera pura a las palabras, conservando, sin embargo, su capacidad musical. 


Se han propuesto varias clasificaciones de los trastornos musicales (p ej., Hécaen & Albert, 


1978; Henson, 1985). La distinción más frecuente es entre la amusia motora y la amusia 


sensorial. Dentro de las amusias motoras tendríamos la amusia expresiva, la apraxia instru- 
mental (incapacidad para tocar un instrumento musical) y la agrafia musical (agrafia para 
notas musicales). Las amusias sensoriales incluirian la amnesia musical (amnesia de melo- 


dias), la alexia musical (incapacidad para leer el pentagrama), los trastornos en el sentido 


del ritmo, y la amusia receptiva (incapacidad para reconocer melodías). 


La amusia vocal o expresiva imposibilita al sujeto para cantar, tararear o silbar una can- 


ción. El defecto puede observarse por imitación de melodías o a la orden verbal. La apra- 
xia instrumental se refiere a la pérdida en la capacidad para tocar un instrumento sin que 
exista un trastorno motor primario que la justifique. La incapacidad para transcribir notas 
musicales que han sido escuchadas o leídas, denominada agrafia musical, se observa fre- 
cuentemente asociada con agrafia verbal. La incapacidad para identificar con su nombre 
tonos o melodías conocidas por el paciente se denomina amnesia musical. El paciente es 
incapaz de recordar una canción cuando se le da el nombre, y de dar el nombre de la can- 
ción cuando la escucha. Es un defecto en la recuperación de la información musical y fre- 
cuentemente se asocia con otros defectos de memoria y aún con afasia. La alexia musical 
incluye la incapacidad para leer música y en los casos hasta ahora descritos en la literatura 
no se ha presentado aislada de la alexia para el lenguaje. Los trastornos en el sentido del 
ritmo se refieren a la incapacidad para discriminar o reproducir ritmos, 


En la amusia receptiva, se pierde la capacidad para discriminar las características de las no- 
tas musicales como son la altura, intensidad, duración, timbre y ritmo. Este tipo de amusia 
se encuentra generalmente en presencia de agnosia auditiva y, o de sordera pura a las pala- 
bras. Hécaen & Albert (1978) dividen la amusia receptiva en tres categorías: a) incapacidad 
para reconocer tonos en una escala; b) incapacidad para reconocer o recordar una melodia 
previamente conocida; y c) trastornos en la percepción de ritmos. La tabla 9-3 presenta una 
clasificación de las amusias; además, se señalan sus principales características. 


Tabla 9-3. Clasificación de las amusias 


Tipo — 


Amusia motora 


Característica 


Amusia expresiva Imposibilidad para cantar, tararear o silbar 


Apraxia instrumental Pérdida de la capacidad para tocar un instrumento musical 


Agrafia musical Incapacidad para transcribir notas musicales 


Amusia sensorial 


Amnesia musical Incapacidad para identificar con su nombre tonos o melodías conocidas 


Alexia musical Incapacidad para leer música 
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Continuación 


Pérdida del sentido 
del ritmo 


Incapacidad para discriminar o reproducir ritmos 


Incapacidad para discriminar las características de las notas musica- 
les como son la altura, intensidad, duración, timbre y ritmo 


Amusia receptiva 


La dominancia del hemisferio derecho en el manejo de las estrategias cognoscitivas de la 
percepción musical ha sido tradicionalmente aceptada. En los últimos años, sin embargo, 
esta posición ha sido considerada un tanto parcial, encontrándose que la lateralización 
musical puede variar dependiendo del tipo de actividad musical, de la complejidad de los 
componentes musicales, de la familiaridad del material musical analizado y de las varia- 
bles propias de cada individuo (Peretz et al., 1987; Vignolo, 2003). 


Lesienes del lóbulo frontal en cualquiera de los dos hemisferios pueden producir una amusia 
expresiva. En casos de lesión izquierda, la amusia estaría asociada con una afasia motora. La 
amusia receptiva sin afasia puede observarse en casos de lesiones temporales bilaterales o 
unilaterales derechas o izquierdas (Henson, 1985; Sotoh et al., 2005), existiendo, sin embargo, 
un predominio evidente del hemisferio derecho. La alexia y la agrafia musical se han descrito 
en casos de lesiones del hemisferio izquierdo asociadas con alexia y agrafia para el lenguaje. 


La importancia del hemisferio izquierdo en el análisis musical ha sido enfatizada. LaBarba y 
Kingsberg (1990), utilizando tareas concurrentes (teclear/reconocimiento musical; vocalizar/ 
reconocimiento musical), encontraron una dominancia del hemisferio izquierdo en la percep- 
ción de música orquestada. Bever y Chiarello (1974) y Gates y Bradshaw (1977) encontraron 
una diferencia hemisférica en el procesamiento musical, dependiente de la familiaridad del 
material musical analizado. El análisis de melodías no familiares es realizado en su mayoría 
por el hemisferio izquierdo. Igualmente, la experiencia musical del individuo parece influir en 
la participación hemisférica, observándose frecuentemente amusia en músicos profesiona- 
es como consecuencia de lesiones en el hemisferio izquierdo (Mavlov, 1980). Sihvonen et al., 
2016) analizaron las lesiones cerebrales de pacientes con dos tipos de amusia (amusia del 
ritmo y de la percepción de altura). Encontraron que los pacientes con amusia presentaban 
esiones en el giro temporal superior, en la circunvolución de Heschl, y la insula del hemisferio 
derecho. Por otro lado, la recuperación de la amusia se relacionó con cambios cerebrales dis- 
tintivos seis meses más tarde. Los que tenían amusia del ritmo presentaban mayor atrofia del 
óbulo temporal anterior, mientras que en aquellos que tenían la amusia de altura, la atrofia 
temporal se extendió más hacia el lóbulo parietal . 


La percepción emocional de la música se puede perder por lesiones cerebrales, conservándose 
la capacidad para percibir los elementos que componen la música (frecuencia, ritmo y altura). 
Satoh et al., (2011) describen a un paciente que perdió la capacidad para sentir emoción al es- 
cuchar la música (anhedonia musical) como consecuencia de un infarto en el lóbulo parietal 
derecho. Los autores concluyen que la percepción de la música tiene bases cerebrales diferen- 
es y que el lóbulo parietal derecho parece ser esencial en la experiencia musical emocional. 


La amusia congénita se caracteriza por una dificultad para detectar desentono en el canto, 
incluyendo en el mismo individuo con problemas para identificar melodías si no tienen le- 
tra. El tipo mas común de amusia se encuentra en el problema para procesar las frecuencias 
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de las notas musicales, a pesar de mantener un reconocimiento normal de la voz humana 
y de los estimulos auditivos procedentes de la naturaleza (no verbales) (Peretz, 2016). 


AGNOSIAS TACTILES 


La pérdida en el reconocimiento tactil de objetos, con una adecuada sensibilidad primaria, 


se denomina astereognosia. La astereognosia puede ser primaria o secundaria. En la aste- 
reognosia primaria, el paciente presenta una incapacidad para reconocer las características 
físicas del objeto, que le impide generar imágenes táctiles. En la astereognosia secundaria, 
también conocida como astereognosia pura o asimbolia táctil, existe memoria de las imáge- 
nes táctiles, pero se encuentran aisladas de otras representaciones sensoriales (Botez, 1985), 


En 1935, Delay amplía la clasificación de la astereognosia, considerando tres subtipos: a) 
amorfognosia: incapacidad para reconocer táctilmente la forma de los objetos, b) ahilog- 
nosia; imposibilidad para reconocer la consistencia y material de los objetos, como textura, 
densidad y peso (barognosia), y c) asimbolia táctil: pérdida de la habilidad para identificar 
táctilmente los objetos en ausencia de amorfognosia y ahilognosia. La amorfognosia y la 
ahilognosia, sumadas a la pérdida del sentido de la posición en el espacio de las extremi- 
dades, la agrafestesia (incapacidad para reconocer figuras, letras o números trazados sobre 


constituyen el síndrome de la pérdida somatosensorial cortical, conocido frecuentemente 
como síndrome de Verger-Dejerine, observado en casos de lesiones parietales. En este sín- 
drome, la sensibilidad periférica para estímulos táctiles y presión, la sensibilidad profunda, 
a sensibilidad a la temperatura y el dolor, pueden estar conservadas o solo parcialmente 
comprometidas (Hécaen & Albert, 1978). Denny-Brown y Banker (1954) utilizaron el concep- 
o de amorfosintesis para referirse a la incapacidad para lograr un reconocimiento integra- 
do de las diferentes cualidades de un objeto. De acuerdo con las primeras descripciones 
de la agnosia táctil, esta puede derivarse de alteraciones a nivel de integración sensorial 
agnosia táctil aperceptiva) o por alteraciones en un-nivel subsecuente, en el que la repre- 
sentación táctil adquiere significado (agnosia táctil asociativa) (Lissauer, 1890). 


La astereognosia pura es un síndrome neuropsicológico descrito como consecuencia de le- 
siones del lóbulo parietal (Albert & Hecaen, 1978; Botez, 1985; Reed & Caselli, 1994) y de la 
insula. En algunos de los casos la astereognosia o asimbolia táctil, aparece como una anomia 
específica para objetos explorados-táctilmente (anomia táctil). El paciente descrito por Hé- 
caen y David (1945) realizaba descripciones verbales de los objetos que tocaba; al colocársele 
una İlave en la mano derecha, fue capaz de realizar la siguiente descripción física del objeto: 
“es un objeto largo, redondeado, con un agujero circular, es de metal.... jah! Es una Ilave”. 
Este paciente hizo un reconocimiento táctil de las características del objeto, denotando como 
dificultad principal la integración de las características del objeto, y, en consecuencia, la recu- 
peración del nombre del objeto. La anomia táctil que presentan los pacientes con astereog- 
nosia, no se observa si se efectúa una exploración visual de los objetos; es decir, los pacientes 
denominan correctamente los objetos ante su presentación visual. 


Lesiones parietales unilaterales en cualquiera de los dos hemisferios pueden producir astereog- 
nosia contralateral o bilateral. Lesiones derechas, sin embargo, producen con mayor frecuencia 
alteraciones bilaterales en la percepción táctil, sugiriendo que, en la astereognosia, los facto- 
res espaciales juegan un papel subyacente importante (Ardila, 1979; Hécaen & Albert, 1978). 


a piel) y la incapacidad para discriminar táctilmente dos puntos de contacto simultáneos, - 
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El análisis táctil de la forma y la textura de los objetos parece lateralizarse hacia el hemisferio 
derecho, mientras que el hemisferio izquierdo ejerce una labor analítica relevante en la deter- 
minación del peso de los objetos (Ardila, Uribe & Pradilla, 1987). Los correlatos anatómicos 
específicos del reconocimiento táctil de objetos incluye principalmente la porción inferior del 
lóbulo parietal y la corteza insular de cualquiera de los dos hemisferios cerebrales. En algunos 
casos la lesión se extiende en la parte anterior del lóbulo parietal al giro postcentral y en la 
porción posterior a la circunvolución supramarginal y angular (Veronelli, et al., 2014). 


AGNOSIAS SOMÁTICAS (ASOMATOGNOSIAS) 


El término asomatognosia se refiere a una alteración en el conocimiento del esquema corporal 
como consecuencia de una lesión cerebral. Para algunos autores, el término “esquema corpo- 
ral” es poco claro y los trastornos incluidos bajo esta denominación podrían interpretarse como 
alteraciones afasicas y, o espaciales. Para otros, sin embargo, estos síndromes merecen nece- 
sariamente ser considerados en forma independiente de otras alteraciones neuropsicológicas. 


Los trastornos del esquema corporal se pueden agrupar en dos categorías generales: las 
asomatognosias unilaterales y las asomatognosias bilaterales. 


Asomatognosias unilaterales 


Serefieren a la presencia de asomatognosia solamente en un hemicuerpo, por lo que ha re- 
cibido el nombre de hemiasomatognosia. Los pacientes con hemiasomatognosia presen- 
tan una inadecuada percepción de la existencia de medio lado de su cuerpo, contralateral 
a la lesión cerebral. Usual (pero no necesariamente) afecta el lado izquierdo y es producido, 
entonces, más frecuentemente por lesiones hemisféricas derechas. 


Anton (1893) realizó la primera descripción clinica de una hemiasomatognosia en un pa- 
ciente que negaba su hemiplejía, y Babinski, en 1914, demostró que las lesiones de la cor- 
teza cerebral podían producir este sindrome, describiendo la anosognosia en un caso de 
hemiplejía. El paciente descrito por Babinski ignoraba la severa parálisis que presentaba 
en su hemicuerpo izquierdo (anosognosia de la hemiplejía). Hécaen (1968) presentó una 
fuerte evidencia de la lateralización de la hemiasomatognosia, encontrando el fenómeno 
en 29% de los pacientes con lesiones cerebrales unilaterales derechas y solamente en un 
4% de los pacientes con lesiones del hemisferio izquierdo. Desde entonces, se reconoce la 
importancia del hemisferio derecho en la producción de la hemiasomatognosia, a pesar de 
que algunas interpretaciones del fenómeno enfatizan el aislamiento por desconexión del 
hemisferio derecho de las áreas del lenguaje. La anosognosia se ha asociado con trastor- 
nos funcionales de la corteza frontal derecha inferior (Vogel et al., 2005). 


La hemiasomatognosia se acompaña generalmente de anosognosia (o “nososagnosia”; a = 
negación, nosos = enfermedad; gnosis = conocimiento; es decir, falta de conocimiento del de- 
fecto o enfermedad), y negligencia espacial unilateral. El paciente actúa como si un hemicuerpo 
no existiera: no se afeita media cara, al colocarse una prenda de vestir olvida colocársela en 
ese hemicuerpo, etc. Si el paciente con hemiasomatognosia sufre de hemiparesia, es frecuente 
entonces la anosognosia de la hemiparesia, con ausencia de percepción de su defecto motor. 
El paciente puede negar verbalmente la presencia de la hemiparesia, y en casos graves, ni si- 
quiera la confrontación directa logra convencer al paciente de la existencia de un defecto motor. 
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Existen varias alteraciones en la percepción de la hemiparesia que se han descrito en p 
cientes con hemiasomatognosia. Lhermitte (1939), basado en Babinski, establece una dj- 
ferencia entre la negación de la hemiplejía (anosognosia) y la indiferencia afectiva hacia el 
defecto motor (anosodiaforia). Critchley (1974) define la misoplejía como el sentimiento de 
odio y rechazo que desarrolla el paciente hacia su hemiplejía, durante los primeros días 
de la enfermedad. En etapas iniciales del trastorno, puede observarse la somatoparafrenia, 
Gertsmann, 1942 encontró un trastorno en el cual el paciente cree que uno de sus hemi- 
cuerpos le pertenece a otra persona; usualmente esta vivencia está acompañada de sen- 
timientos de gran ansiedad. En etapas tardías, como durante la recuperación, el paciente 
con hemiasomatognosia puede comenzar a personificar su extremidad pléjica, refiriéndo- 
se a ella en tercera persona o colocándole inclusive sobrenombres (personificación) (Fried- 
land & Weinstein, 1977). Uno de los pacientes estudiados por los autores, al preguntarle 
como seguía de su defecto motor respondió, dirigiéndose a su brazo contralateral a la le- 
sión cerebral: “ahora tú y yo si nos entendemos muy bien, ¿no es cierto?” 


Otros síndromes asociados con la hemiasomatognosia y que forman parte del síndrome 
general de hemiinatención, son la aloestesia, la hemiaquinesia, la extinción ante la doble 
estimulación simultánea y la agnosia espacial unilateral. 


Extinción ante la doble estimulación simultánea 


La extinción sensorial ante la doble estimulación simultánea consiste en no responder ante 
los estímulos presentados a un lado del cuerpo, únicamente cuando estos estímulos se pre- 
sentan simultáneamente a los dos lados. Si al paciente se le presentan al mismo tiempo 
dos estímulos visuales, cada uno en un campo visual diferente, el paciente no percibe el 
estímulo presentado en el campo visual contralateral a la lesión cerebral. La presentación si- 
multánea inhibe la atención prestada hacia el estímulo que se encuentra en el lado contrala- 
teral al hemisferio lesionado. Para hablar de extinción sensorial, es necesario que el paciente 
presente una respuesta adecuada al estimulo cuando este se presenta individualmente en 
el lado contralateral a la lesión. Puede existir extinción sensorial para todas las modalidades 
sensoriales, siendo las más frecuentes la visual y táctil (Friedland & Weinstein, 1977). 


El método de doble estimulación simultánea fue introducido en 1884 por Jacques Loeb ` 
(Benton, 1956), describiendo Oppenheim la extinción táctil en 1885 y Anton la extinción ; 


visual en 1899. Poppelreuter (1917) le da el nombre de “inatención visual” y de “debilidad 


hemianóptica en la atención” y Bender (1952) le da el nombre de “rivalidad perceptual”. ` 


Critchley (1949) y Bender (1952) introducen el método de doble estimulación como parte 
importante del examen del sindrome de hemiinatención. 


Hemiaquinesia 


El síndrome de hemiaquinesia se refiere a la subutilización motora que el paciente hace del 
hemicuerpo contralateral a la lesión cerebral (negligencia motora). El paciente no emplea 
uno de sus brazos, por ejemplo, a pesar de tener una fuerza adecuada; los movimientos de 
la cabeza y de los ojos hacia el lado contralateral a la lesión son limitados a pesar de no 
existir un defecto motor primario. 
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Alestesia 


La alestesia (o aloquiria) se refiere al desplazamiento de la sensación al hemicuerpo con- 
trario al sitio en donde se produjo el estimulo (Bender, 1952). Se observa cuando el pacien- 
te describe el lugar de presentación del estímulo en la extremidad o campo espacial ipsila- 
teral, cuando en realidad se le presentó en la extremidad contralateral a la lesión cerebral. 
El estímulo producido en un lado del cuerpo conserva sus características físicas, pero se 
desplaza su fuente de origen a un sitio homólogo contralateral. 


Asomatognosias bilaterales 


Este tipo de agnosias del esquema corporal se presentan en los dos lados del cuerpo, a pesar 
de ser resultado de una lesión unilateral, usualmente izquierda. Dentro de las asomatogno- 
siasbilaterales se cuentan la autotopagnosia, la agnosia digital, la desorientación derecha-iz- 
quierda y la asimbolia al dolor. La agnosia digital y la desorientación derecha-izquierda se 
incluyen (junto con la acalculia y la agrafia) dentro del denominado síndrome de Gerstmann. 


Autotopagnosia 


Pick (1908) definió la autotopagnosia como la incapacidad adquirida para señalar y 
denominar partes del cuerpo. Los pacientes con autotopagnosia presentan una noto- 
ria dificultad para localizar y denominar partes del cuerpo, tanto en su propio cuerpo 
como en el cuerpo del examinador. Se observa en pacientes con autotopagnosia una 
discrepancia evidente entre la habilidad para señalar objetos externos y partes del 
cuerpo. De acuerdo con De Renzi (1982), la autotopagnosia podría definirse como una 
incapacidad para señalar ante la orden verbal las partes del propio cuerpo al igual que 
las partes del cuerpo del examinador o de una figura humana. O simplemente podría 
considerarse como la pérdida de la habilidad para localizar, denominar y orientar co- 
rrectamente las diferentes partes del cuerpo humano. 


Es posible hallar esta pérdida selectiva en la orientación y denominación de partes del 
cuerpo sin ninguna otra manifestación afásica evidente (Ogde, 1985; Poncet, et al., 1971). 
Los pacientes con autotopagnosia pueden mostrar que entienden el nombre de las partes 
del cuerpo; pueden interpretar correctamente la ejecución de otra persona en tareas de 
señalar partes del cuerpo. Según De Renzi (1982) estos pacientes muestran que conocen 
“qué” son las partes del cuerpo, pero fracasan en hallar “dónde se encuentran” estas partes 
del cuerpo. Muy frecuentemente, los pacientes con autotopagnosia presentan respuestas 
aproximativas (por ejemplo, cuando se les pide que señalen la nariz, buscan la nariz en la 
cara, no en los brazos o en las piernas, sugiriendo que poseen un conocimiento difuso de 
las relaciones de proximidad y de los límites de las partes del cuerpo). Algunas veces, estos 
pacientes son incapaces de señalar partes del cuerpo, pero pueden denominarlas cuando 
son señaladas por otra. persona (De Renzi & Scotti, 1970; Odgen, 1985). 


Se han propuesto diversas hipótesis para explicar la autotopagnosia: a) la existencia de un de- 
fecto lingüístico restringido a la conceptualización de las partes del cuerpo (Hécaen & Albert, 
1978), b) la presencia de una alteración en la reconstrucción espacial del esquema corporal 
(De Renzi, 1982; Ogden, 1985), y c) considerando que en algunos casos de autotopagnosia los 
defectos incluyen el señalamiento y la denominación de las partes de objetos inanimados, 
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De Renzi y Scotti (1970) han propuesto la existencia de un defecto global en la integración per- 


ceptual de los elementos en un todo. Sirigu et al., (1991) han sugerido que existen múltipl 

niveles (p. ej., sensoriomotor, visoespacial, semántico) implicados en el conocimiento A 
poral. El conocimiento semantico-lexical y el conocimiento espacial de las partes del cuer 7 
pueden eventualmente disociarse: aunque usualmente los pacientes con autotopagnosia E 
pueden nombrar partes del cuerpo, pero pueden localizarlas (p. ej., Odgen, 1985; Semen. , 
1988), ocasionalmente se encuentra la situación inversa (p. ej., Dennis, 1976). i 4 


La autotopagnosia usualmente se correlaciona con lesiones hemisféricas izquierdas, 
particularmente con dafio parietal posterior, pero puede también observarse en casos 
de lesiones bihemisféricas extensas. En casos de demencia, es frecuente observar la pre- 
sencia de autotopagnosia (Ardila & Rosselli, 1986; Sirigu et al., 1991). La autotopagnosia 
usualmente se asocia con otros signos incluidos generalmente dentro del sindrome de 
Gerstmann (Frederiks, 1985; Odgen, 1985). 


Agnosia digital 


El fenómeno de la “agnosia digital” fue descrito inicialmente por Gerstmann en 1924 
(Gerstmann, 1940), entendido como la incapacidad para distinguir, nombrar, o recono- 
cer los dedos de la mano en sí mismo, en el examinador, o sobre dd dibujo de la mano. 
El paciente presenta dificultades para mover en forma selectiva los dedos de la mano, or 
orden verbal o en ausencia del control visual. Los errores son más evidentes en iota 
dedos de la mitad. Generalmente, el sujeto no tiene clara conciencia de sus errores y no 
se esfuerza por corregirlos (Della Sala & Spinnler, 1994). 


Posteriormente, Gerstmann (1940) describió el sindrome que lleva su nombre, adiciónando 
a la agnosia digital, tres signos más: desorientación derecha-izquierda, agrafia y acalculia 
(ver capítulo 7 para una descripción detallada de este síndrome). 


Para algunos autores, la agnosia digital constituiría una forma leve de autotopagnosia (Hé- 
caen 8, Albert, 1978). Para otros, sin embargo, estos dos tipos de asomatognosia, se pueden 
presentar disociados y constituirian, por lo tanto, fenómenos diferentes (De Renzi & Scotti 
1970), siendo la agnosia digital un defecto relativamente frecuente, mientras que la autoto- 
pagnosia es un sindrome bastante inusual. Los aspectos afásicos, apráxicos y agnósicos 
han sido enfatizados en la agnosia digital, considerados como fenómenos complejos de 
origen polimorfo. En este sentido, se han distinguido subtipos de agnosia digital: agnosia 
digital visual, apraxia construccional digital, alteraciones apráxicas en la selección di ital 

afasia (anomia) digital (Schilder & Stengel, 1931). ne 


Desorientación derecha-izquierda 


La desorientación derecha-izquierda constituye otro signo del síndrome de Gerstmann, cuya 
patogénesis no estampoco claramente comprendida. Implica la incapacidad para identificar 
la derecha y la izquierda en el propio cuerpo y en el cuerpo del examinador. En este defecto se 
encontrarian implicados componentes lingúísticos y espaciales (utilización de los nombres 
derecha” e “izquierda” para referirse a las dimensiones laterales del cuerpo). Los pacientes ` 
con lesiones posteriores izquierdas presentan dificultades mayores que los pacientes con 3 
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lesiones posteriores derechas (Ratcliff, 1979). Al igual que en la agnosia digital, la desorien- 


tación derecha-izquierda se observa como consecuencia de lesiones parietales posteriores 


izquierdas, y puede considerarse como parte del síndrome angular izquierdo. 


Asimbolia al dolor 


La ausencia de respuesta al dolor, con conservación de la sensación dolorosa primaria, 
se denomina asimbolia al dolor. Fue inicialmente descrita en 1927 por Schilder y Stengel 
(Schilder, 1935) y desde entonces se han reportado decenas de casos (Hécaen & Ajuria- 
guerra, 1950; Weinstein et al., 1955; Berthier et al., 1988). Los pacientes con asimbolia al 
dolor presentan una notable reducción en la respuesta al dolor, observada por la au- 
sencia de expresiones faciales o respuestas de retirada ante el estímulo doloroso. Los 
pacientes pueden, sin embargo, diferenciar entre un estímulo cutáneo y uno doloroso. 
Berthier et al., (1988) describieron seis pacientes con asimbolia bilateral al dolor derivada 
de lesiones izquierdas en cuatro pacientes, y lesiones derechas en dos, que invariable- 
mente incluían la corteza insular. 


La asimbolia al dolor puede asociase con otros síndromes neuropsicológicos como afasia 
de conducción (Geschwind & Strub 1975), apraxia, y trastornos del esquema corporal (Aju- 
riaguerra & Hécaen, 1960). Aunque el hemisferio izquierdo se ha hallado frecuentemente 
comprometido en los casos descritos, ha habido, sin embargo, variaciones con respecto a 
un sustrato neuroanatomico preciso; para algunos la region supramarginal es la mas im- 
portante, para otros, las lesiones frontales y parietales combinadas son necesarias para la 
producción del síndrome (Frederiks, 1985); y para otros grupos, la insula desempeña un 
papel central en la aparición del sindrome (Berthier et al., 1987, 1988). 


OTRAS AGNOSIAS 


Se podria suponer la existencia de dificultades perceptuales en otros sistemas sensoriales, 
como son el gusto y el olfato. El examen del gusto y el olfato, sin embargo, corresponden 
al examen neurológico, no al examen neuropsicológico, simplemente porque el gusto y el 
olfato no participan en los procesos cognoscitivos estudiados por la neuropsicología. 


Sin embargo, al menos con respecto al gusto, se ha mencionado la posibilidad de defectos 
perceptuales sin que exista un trastorno primario en la sensibilidad (Lopera & Ardila, 1992). 
Recientemente, Small et al., (2005) reportaron un caso de agnosia gustativa en una mujer 
de 39 años con una atrofia bilateral de la porción mesial del lóbulo temporal. La paciente 
presentaba umbrales gustativos normales, respuesta afectiva apropiada, asociadas con un 
aumento en el umbral de reconocimiento. Presentaba, además, dificultades significativas 
para reconocer diferentes sabores (dulce, salado, amargo, ácido). Los autores propusieron 
que el lóbulo temporal anteromesial desempeña un papel fundamental en el reconoci- 


miento de la cualidad de los sabores. 
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en su cerebro (Barbizet, 1970). La memoria podría definirse como la conservación de la 

información transmitida por una señal después de haberse suspendido la acción de dicha 
señal (Sokolov, 1970). La memoria es una de las funciones cognoscitivas más sensibles al daño 
cerebral y por lo tanto, su evaluación es siempre necesaria dentro del examen neuropsicológico. 
Sin embargo, dada la complejidad de las funciones mnésicas, en ocasiones es difícil determinar 
las características exactas de los defectos amnésicos. Muchos procesos cognoscitivos median 
la función mnésica, y todos deben encontrarse conservados para que ocurra un proceso nor- 
mal de memoria, tal como la atención que ante todo es necesaria para registrar información. 


| a memoria de un hombre es la historia de su experiencia personal tal como se registra 


La memoria antigua (o, remota) se refiere al recuerdo de eventos distantes en el pasado y 
la memoria reciente a la obtención de nuevos aprendizajes. La memoria antigua y reciente 
pueden referirse al aprendizaje tanto de habilidades motoras (memoria procedimental/ 
implícita) cuya adquisición puede pasar desapercibida por el sujeto (p. ej., montar en bici- 
cleta) como de memoria, que pueden expresarse a través del lenguaje y tenemos concien- 
cia de su adquisición (memoria declarativa/ explícita). 


La memoria declarativa incluye al menos dos subtipos: la memoria episódica y la me- 
moria semántica. La memoria episódica (o experiencial) se refiere al almacenamiento de 
eventos utilizando un código espacial y temporal, por lo que es considerada autobiográfica 
(las actividades realizadas durante el día serían ejemplos de memoria episódica), en tan- 
o que la memoria semántica incluye los aprendizajes mediados por palabras, símbolos 
verbales o relaciones semánticas. La memoria semántica comprende información verbal 
generalmente independiente de su fuente de origen o situación durante la cual se adquirió 
memoria de la fuente) (Mitruchina et al., 1989) y se refiere a toda información evocada que 
es independiente de la historia personal del sujeto. El significado de las palabras, o po- 
der decir el nombre de los últimos presidentes, serían ejemplos de memoria semántica. La 
memoria autobiográfica es principalmente una memoria episódica (eventos vividos) pero 
puede también contener información que cabría dentro de la memoria semántica; por 
ejemplo, información de identificación personal, tal como la fecha de nacimiento, nom- 
bres, edad, etc. La memoria autobiográfica esta relacionada con la memoria contextual, 
que se define como la organización temporal de los eventos evocados, y la identificación 
del lugar de adquisición de las informaciones aprendidas, así como la fuente exacta de la 
información evocada. En la práctica clínica se evalúa en detalle la memoria explícita episó- 
dica y semántica pero no siempre se evalúa la memoria implícita procedimental. 
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Si se considera la memoria según su dimensión temporal, se puede hablar al menos de una 
memoria sensorial, una memoria inmediata, una memoria a corto plazo, y una memoria 
a largo plazo. 


Usualmente, se considera que el llamado “proceso de memoria” implica tres etapas di- 
ferentes: a) codificación (retención), b) almacenamiento y c) evocación (recuperación) de 
la información. La codificación de la información se inicia con la llegada de un estímulo 
que ha sido preseleccionado por el organismo, de acuerdo con el foco de atención en el 
momento del registro. Este estímulo sensorial permanece por un tiempo de milisegundos 
en la llamada memoria sensorial. La memoria sensorial es equivalente a un postefecto po- 
sitivo, a la conservación de la información durante un tiempo muy corto (milisegundos), 
después de suspendido el estímulo; por ejemplo, si se cierran abruptamente los ojos, se 
continúa viendo durante un tiempo corto la imagen visual que se tenía; pero esta imagen 
se degradará a una velocidad muy rápida. Esta memoria sensorial es la base de fenómenos 
tales como el cine, en el cual se presentan imagenes discontinuas que se conservan duran- 
te un lapso corto y dado este postefecto positivo se realiza una fusión de las imágenes. La 
percepción del mundo sería muy diferente si no tuviéramos continuidad entre imágenes 
visuales discontinuas. Esta imagen que se conserva luego de la desaparición del estímulo, 
ha sido estudiada principalmente en el sistema visual (memoria icónica) y en el sistema 
auditivo (memoria ecoica). La memoria ecoica es uno de los procesos fundamentales en el 
reconocimiento del lenguaje, pues si no existiera la conservación sensorial de la informa- 
ción auditiva con una duración del orden de unos 200 a 300 milisegundos no sería posible 
el reconocimiento del lenguaje (Ardila, Montañés & Gempeler, 1986). La tabla 10-1 presenta 
algunas distinciones básicas en la memoria. 


Tabla 10-1. Algunas distinciones básicas en la memoria 


1, Según la forma de codificación de la información 


Procedimental 
Declarativa: Semántica 
Episódica (experiencial) 


2. Según su duración 


Sensorial: Icónica (visual) 
Ecoica (auditiva) 

Inmediata 

A corto plazo 

Alargo plazo 

Definitiva 


La memoria inmediata sigue en orden temporal a la memoria sensorial. La memoria inme- 
diata se define como la cantidad o volumen de información (palabras, números, eventos, 
etc.) que un individuo es capaz de reproducir después de una sola presentación, la cual + 
tiene un tiempo de permanencia muy breve, del orden de uno a dos minutos. Esta es una ¿ 
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memoria de capacidad limitada que distingue la amplitud de la memoria auditiva o visual, 
denominada volumen de memoria (span). El volumen auditivo puede referirse a cifras o pa- 
labras. El volumen visual mide la retención inmediata de informaciones visuales, tal como 
la disposición espacial de una serie de dibujos en la subprueba de memoria visual de la 
escala de memoria de Wechsler. 


La fase de almacenamiento de información se comienza con la activación de una memoria 
a corto plazo (memoria primaria). Esta memoria a corto plazo representa un almacena- 
miento transitorio, frágil y sujeto a agentes interferentes. El almacenamiento más perma- 
nente de la información, implica una memoria a largo plazo (memoria secundaria). Para 
que exista una memoria a largo plazo o largo término se debe llevar a cabo un proceso de 
consolidación. Este proceso de consolidación de las huellas de memoria toma un período 
de tiempo que es variable y se puede extender de minutos a horas y quizás aún días, meses 
y años (Ardila, 1985a). El proceso de almacenamiento de nueva información puede ser inci- 
dental (automático) o intencional (dirigido). 


Suponemos, entonces, que dentro del proceso de adquisición de nueva información 
existen diferentes tipos de memoria, memorias con duraciones distintas que van desde 
fracciones de segundo (memoria sensorial) hasta la conservación definitiva de la in- 
formación (memoria antigua). Estos tipos de memoria pueden constituir un continuo 
temporal por el que transitan algunas huellas de memoria. En ocasiones, sin embargo, 
los diferentes tipos de memoria pueden actuar independientemente. Así, por ejemplo, 
se ha propuesto que un estímulo que se presenta rodeado de un fuerte contenido emo- 
cional, puede almacenarse directamente en una memoria a largo plazo, sin que haya 
necesariamente pasado por los otros tipos de memoria, como sucede, por ejemplo, en 
el estrés postraumático. 


La etapa final del proceso de memoria se refiere a la evocación o recuperación de la 
información que ha sido consolidada; es decir, a la búsqueda de una huella de memoria 
en el momento en que la necesitemos. Esta fase final del proceso implica la búsqueda y 
recuperación de un material que se encuentra consolidado en una memoria a largo plazo 
y su traslado nuevamente a la conciencia del sujeto. La fase de recuperación de la infor- 
mación puede ser producida por un control directo del individuo (es decir, existe una 
motivación para recuperar esa información), o puede aparecer automáticamente, desen- 
cadenada por un estímulo del medio ambiente (reminiscencia). La habilidad para evocar 
información previamente almacenada se encuentra alterada en pacientes con lesiones 
frontales (Della Salla et al., 1993; Shallice et al., 1994), y se supone, en consecuencia, que 
las regiones prefrontales del cerebro son decisivas para la recuperación controlada de 
la información, debido a que se requiere de estrategias para el almacenamiento de la 
información, que posteriormente faciliten el proceso de recuperación. 


La memoria operativa (también llamada de trabajo) es un término traído de la infor- 
mática que se refiere a la conservación de la información hasta que esta es utilizada, 
Es un tipo de memoria a corto plazo que utilizamos mientras realizamos determinada 
operación, y en ocasiones se hace equivalente a la memoria inmediata. Algunos autores 
también la equiparan con la memoria a corto plazo, mientras que otros consideran a la 
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memoria operativa como un subtipo de memoria a corto plazo. Es la memoria que su- 
puestamente utiliza una recepcionista al recibir varias llamadas una después de la ot 
mantiene la información de a quién están dirigidas mientras las deja en espera; desp 
de que las llamadas dirigidas son respondidas, la información (a quién va dirigida la lla- 
mada), la huella de memoria desaparece; la conservamos únicamente mientras reali- 
zamos determinada operación, Es, por lo tanto, una memoria funcional de trabajo, que 
desaparece al obtenerse el fin propuesto. Se piensa que la memoria operativa implica 
dos aspectos diferentes: a) conservación inmediata de la información, y b) manipulación 
interna de dicha información. Se considera como un sistema cognitivo que mantiene y 
procesa información de forma temporal, al mismo tiempo que se logra una meta especí- 
fica. En este sentido, la memoria operativa es como un “sitio de trabajo/lugar de proce- 
samiento” en el que existiría pensamiento y cognición, constituyendo un tipo de función 
ejecutiva. Para muchos, esta memoria opera con información accedida concientemente, 
que selecciona la información y focaliza la atención, pero para otros, existen elementos 
automáticos no concientes en la memoria operativa, como sería el registro de la modali- 
dad sensorial en la que se presenta la información (Velichkovsky, 2017) . En este sentido, 
a memoria operativa (de trabajo) tendría un componente explícito (conciente) y otro — 
implícito (inconciente/automático). 


Dependiendo de la modalidad sensorial del estímulo se puede hablar de memoria visual, audi- 
tiva, táctil, olfativa y gustativa, o simplemente dividir la memoria dependiendo de su contenido 
ingúístico en memoria verbal y no verbal. A pesar de la existencia independiente de las huellas 
de memoria sensoriales, coexiste un proceso de integración de las mismas (unión de memoria 
del inglés, memory binding) que permite recordar las características de un estímulo de manera 
simultanea e integrada. Por ejemplo, al recordar un objeto se recuerda con todas sus caracterís- 
icas (p. ej., una naranja, se recuerda con su forma, color, olor y sabor). 


MECANISMOS CEREBRALES 


Existe una participación de diferentes niveles del sistema nervioso en la memoria. Lesiones $ 
en distintas áreas cerebrales pueden generar directa o indirectamente defectos de memo- É 
ria. Lesiones en las estructuras del tallo cerebral, que alteran el nivel de conciencia, pue- 
den indirectamente afectar el proceso de memoria, por carecer el individuo de un estado 
suficiente de alerta para realizar el registro de la información. Lesiones en las estructuras 
del sistema límbico, particularmente del hipocampo, la amígdala, los cuerpos mamilares 
y de algunos núcleos del tálamo, afectan primariamente el proceso de almacenamiento 2 
de información nueva, manteniendo la habilidad para recordar hechos antiguos. Algunos 
autores (p. ej., Horel, 1978) enfatizan las conexiones existentes entre las estructuras del sis- 
tema límbico y la corteza medial del lóbulo temporal en el proceso de almacenamiento y 
consolidación. El lóbulo frontal parece contribuir indirectamente con estrategias de alma- 
cenamiento y de recuperación de los recuerdos, inhibiendo la información irrelevante. Las 
figuras 10-1 y 10-3 ilustran el llamado sistema de memoria del cerebro. 
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Fórmix 


Amigdala 


Cuerpo mamilar 


Figura 10-1. El sistema de memoria del cerebro incluye principalmente el hipocampo, la amigdala, 
el fornix, el tálamo (núcleos dorsomedial y anterior), y el hipotálamo (cuerpos mamilares). 


Cada uno de los hemisferios cerebrales parece especializarse en la memorización o reco- 
nocimiento de un tipo de material. La forma como cada hemisferio cerebral procesa la 
información recibida determina el tipo de almacenamiento que realiza. Es muy conoci- 
do que el hemisferio izquierdo es responsable del almacenamiento y la recuperación de 
memorias verbales, mientras que la especialización del hemisferio derecho es más para 
estímulos visoespaciales. Pacientes con lesiones del lóbulo temporal izquierdo o con 
accidentes cerebrovasculares de la arteria cerebral media izquierda tienen dificultades 
significativas para recordar historias o retener frases. Su ejecución en tareas de memoria 
verbal es inferior a la de pacientes con lesiones homólogas en el hemisferio derecho. 
Igualmente, pacientes cuyo hemisferio izquierdo ha sido inactivado por medio de amital 
sódico, tienen dificultades selectivas en tareas de memoria verbal (Joseph, 1990). 


El cerebro humano tiene la capacidad para representar eventos que podrían suceder en 
el futuro, que se ha llamado pensamiento episódico futuro. Este tipo de pensamiento 
se origina con el recuerdo de la memoria episódica autobiográfica; imaginarse un evento 
nuevo depende, al menos, en parte de las memorias episódicas previas relacionadas 
con esos eventos, siendo entonces la memoria autobiográfica pasada la fuente genera- 
dora de la nueva experiencia. Estudios recientes de neuroimagen han encontrado que el 
pensamiento episódico futuro y la memoria episódica autobiográfica comparten bases 
cerebrales. Ambos activan el mismo network cerebral que incluye la corteza prefrontal 
ventromedial, la corteza del cingulo, la corteza parietal y los lóbulos temporales mediales 
(St. Jacques et al., 2012; Szpunar et al., 2007). 
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PATOLOGÍA DE LA MEMORIA 


La memoria es una de las funciones cognoscitivas más sensibles a cualquier tipo de pato: 
logía cerebral. El daño cerebral focal, particularmente de las estructuras mesiales del ló- 
bulo temporal, o procesos cerebrales difusos (cuadros confusionales agudos, síndromes 
demenciales y similares) pueden alterar significativamente la memoria. Los defectos espe- 
cíficos en la memoria se denominan amnesias. 


Una distinción que hay que establecer cuando se habla de amnesia, es si se trata de una 
amnesia específica o inespecífica. La primera se refiere a un defecto amnésico solamente 
para estímulos de una modalidad dada (p. ej., olvido de nombres, de movimientos, etc.) 
mientras que la segunda se refiere a una amnesia para información de todas las modali- 
dades. Los pacientes con amnesia inespecifica pueden presentar una incapacidad para al- 
macenar nueva información (amnesia anterógrada), y para recordar eventos almacenados 

previamente a la aparición de la amnesia (amnesia retrógrada). l 


Las amnesias específicas se observan en casos de lesiones de la corteza cerebral (amnesia 
para palabras, amnesias para lugares, amnesia para movimientos, etc.), en tanto que las 
amnesias inespecificas son frecuentemente observadas como consecuencia de lesiones 
de las estructuras mesiales del lóbulo temporal, como son el hipocampo, los cuerpos ma- 
milares y algunos núcleos del tálamo (ver figura 10-3). También se denominan amnesias 
diencefálicas o axiales. Las amnesias inespecificas pueden acompañarse de confabulacio- 
nes, como en el caso del síndrome de Korsakoff. Å 


En caso de la patología del llamado sistema de memoria del cerebro, la amnesia anteró- 
grada es evidente. La amnesia retrógrada se asocia más específicamente con las lesio- 
nes que se extienden mas allá del hipocampo, en la región parhipocámpica o por fuera 
del lóbulo temporal medial, incluyendo la porción lateral del lóbulo temporal (Smith et 
al., 2013); es también común la amnesia retrógrada en casos de lesiones en las regiones 
temporales anteriores y la corteza prefrontal (Markowitsch et al., 1993). En la mayoría de 
los casos, los dos tipos de amnesia están presentes y su severidad esta correlacionada 
(ver figura 10-2). En otros casos mas inusuales, la severidad de la amnesia retrógrada es 
desproporcionadamente mayor a la de la amnesia anterógrada y aún se ha descrito la 
presencia de esta última amnesia sin la primera. Estas variaciones dependen del sitio de 
la lesión, de su extensión y etiología. Existe, además, la amnesia retrógrada focal, tam- 
bién conocida como amnesia retrógrada pura (McCarthy & Pengas, 2015) en la que el pa- 
ciente mantiene la capacidad para adquirir nueva información, pero no recuerda eventos 
pasados; este tipo de amensia es a veces difícil de distinguir de la amnesia psicógena de 
tipo disociativo (Staniloiu & Markowitsch, 2014). 
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Figura 10-2. Relación entre la duración de la amnesia anterógrada y la severidad de la amnesia 
retrógrada (adaptado de Smith et al., 2013). 


En otras ocasiones, los pacientes con daño cerebral no presentan una franca amnesia, sino 
una disminución en la capacidad de memoria, con fijaciones frágiles de huellas de me- 
moria que se observan en la presencia aumentada de los fenómenos de interferencia y 
contaminación. Se distingue una interferencia proactiva, cuando una huella de memoria 
A impide el aprendizaje de una información B presentada posteriormente; si por el con- 
trario, un aprendizaje B inhibe la evocación de un aprendizaje A logrado previamente, se 
habla de interferencia retroactiva. La contaminación se observa en casos en los cuales las 
huellas de memoria están frágilmente almacenadas y se mezclan dos o más aprendizajes 
diferentes que pueden explicar las dificultades en la memorización en un individuo normal. 


Es necesario diferenciar la interferencia patológica de las huellas de memoria, de la interfe- 
rencia de los recuerdos que normalmente ocurren con el paso del tiempo y que constituye 
muy probablemente una de las razones fundamentales del olvido. Un individuo normal 
olvida. Existen en la literatura casos excepcionales de personas que poseen memorias pro- 
digiosas, que mantienen recuerdos vívidos de la infancia, que no son prácticamente afec- 
tados por el paso del tiempo (Hunter, 1977; Luria, 1968). Sin embargo, el olvido parece ser 
entonces una condición normal, y necesaria para dar espacio a otros aprendizajes nuevos, 


Existen en términos generales dos grupos de teorías que intentan explicar el olvido: las teo- 
rías activas del olvido suponen que el olvido resulta de la interferencia de unos recuerdos 
o aprendizajes con otros; las huellas de memoria no se borrarían, sino que se hace imposi- 
ble su recuperación debido a la interferencia de otros aprendizajes; entre mayor sea el nú- 
mero de aprendizajes que sucedan a una huella de memoria, más difícil será recuperarla. 
Las teorías pasivas asumen que el olvido se da por el transcurso del tiempo; el tiempo borra 
las huellas de memoria; mientras más alejada esté temporalmente una huella de memo- 
ria, mayor posibilidad tendrá de desaparecer, 


Existen numerosas condiciones patológicas asociadas con defectos amnésicos. Dentro de 
las principales se cuentan: el síndrome de Korsakoff, la amnesia hipocámpica, la amnesia 
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asociada con las demencias, la amnesia global transitoria, la amnesia secundaria a trau- 
matismos craneoencefálicos, la amnesia en la encefalitis herpética y las amnesias observa- 
das en caso de lesiones frontales. 


l ar información nueva. Los pacientes no tienen conciencia de ee 
- ae Imente presentan cambios comportamentales tales como apatía, i i 
e pa bona cambios cognoscitivos asociados se observa disminución er a 
ade B concentración y alteraciones construccionales y visoperceptua les 
ao eo pad 1993). Además, se han descrito problemas en las funciones eje- 
q ee llas organización de tareas (Art et al., 2017). La tabla 10-2 cord 
Ala ao más sobresalientes de la amnesia asociada al sindrome de Korsakoff. 
as 


Síndrome de Korsakoff 


El síndrome de Korsakoff puede manifestarse como la fase final de la encefalopatía de Wer- 
nicke en pacientes con deficiencias de tiamina. Se observa aproximadamente en un 10% 
de los pacientes alcohólicos (Victor, Adams & Collins, 1989). A pesar de ser el alcohol el an- 
tecedente más frecuente, se observa también en problemas de anorexia y en desórdenes 
gastrointestinales por defectos de absorción de la tiamina, 


i Í sakoff 
Tabla 10-2. Características principales de la amnesia en el Síndrome de Kor: 


Amnesia anterógrada grave 


Confabulación | 


Amnesia retrógrada variable 
mesencéfalo y el diencéfalo, dándole el nombre de «poliencefalitis hemorrágica superior” 


i ion y confusion 
(Víctor, Adams & Collins, 1989). En 1887, Sergei Korsakoff presentó el síndrome amnésico Desorientación y 
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208 caracterizado por defectos en el almacenamiento de hechos recientes y asociado con apa- Memoria inmediata conservada j 
tía, depresión de la actividad psiquica y cierta agitación. Solamente hasta 1928, Gamper | 
observó que el síndrome de Korsakoff era en realidad la continuación de la encefalopatía Cambios comportamentales | 
de Wernicke (Cutting, 1985). : 
Durante la encefalopatía de Wernicke, el paciente presenta un síndrome confusional agudo Defectos cognoscitivos amplios 
con ataxia y oftalmoplejía. Con dosis apropiadas de tiamina puede evolucionar hacia la Defectos atencionales | 
mejoría; de lo contrario, puede desarrollarse un síndrome de Korsakoff, cuya característica . enn 
Principal es un defecto importante de memoria. Estos Pacientes presentan una amnesia Defectos en las funciones eje 
anterógrada grave, frecuentemente asociada con confabulación: es decir las lagunas de $ de Wernicke-Korsakoff inicialmente presentan un estado con- | 
memoria son llenadas con relatos de experiencias pasadas que son falsamente ajustados Los pacientes con sindrome ete la inatención, la desorientación, y la confusión | 
a la realidad actual del Paciente, La confabulación está casi siempre presente en la fase 3 o fusional agudo, durante ne Da de varios días o semanas, disminuye el estado | 
aguda del sindrome y tiende a desaparecer en pacientes crónicos El mecanismo que sub 3 % de las personas ne lo rodea alee del paciente, generalmente asociado con confabu- 
yace a las confabulaciones no se conoce pero se ha sugerido que se asocia a intrusiones de $ s confusional y el she a En estados crónicos se observa cierta mejoría del defecto | 
huellas de memoria y a confusión aia del contexta (ars, etal; ane 5 ee es Lahey pct El el pero persisten en muchos pacientes los mali ad | 
S 3 nee rs + 
Los pacientes con síndrome de Korsakofftienen un déficit en el proceso de almacenamiento E 8 aerate ee y frecuentemente también dificultades en pectin att means 
de la nueva informacién, el material nuevo se olvida rapidamente y no permanece el tiem- 3 $ construccionales. El pronóstico es usualmente limitado. La e a nsd los | 
po suficiente para ser consolidado (Cutting, 1985). El proceso de evocación (recuperación) S a en los primeros dos meses. Se estima, Sa o pig £:Collíns 1888) 
de la información ya almacenada parece estar también comprometido Recientemente se E 5 pacientes presenta una recuperación significativa (Victor, reeks | 
ha interpretado la amnesia anterógrada de este síndrome como resultante de un defecto 3 S los pacientes con síndrome de Korsakoff comprometen en forma bi i | 
en la memoria contextual, teniendo estos pacientes con frecuencia problemas para identi- 2 ğ Las lesiones de los p les, panticulanmentatosicuersos manila los núcleos cont iat | 
ficar la fuente de la huella de memoria (Arts et al., 2017). Se observa, además, una amnesia E 2 estructuras Fe, e (Arts et al., 2017; Dávila et al., 1994; Víctor et al., 1971) Lead 
retrógrada variable. En algunos casos, la amnesia retrógrada puede incluirlos últimos años, El 3 diales ypanteriores s estructurales en el haz mamilo-talámico también resultan en ge | 
pero en otros casos se puede extender aún hasta 30 años. El defecto amnésico es mayor Ñ E figura 10-3). a a et al., 2004). La gran mayoría de los pacientes me | 
como regla general para la memoria explícita que la implícita y dentro de la primera para la & 5 nesa eae H corteza cerebral, cerebelo, hipotálamo y tallo cerebral (Cutting, Pe, A | 
memoria episódica que para la semántica. La desorientación temporaespacial está presen- 3 3 mas, tinned a puede iniciarse en forma de una encefalopatia de eatin dl | 
te en casi todos los casos. En algunos existe, incluso, una subestimación de la edad en 10 $ E Es soo OUNAE como un síndrome amnésico. Independientemente del tip 
años o más. La memoria inmediata está conservada a pesar de que exista la incapacidad E E ener clinica, los hallazgos neuropatológicos son similares. | 
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Figura 10-3. Se muestra el circuito hipocámpico diencefálico, también conocido como circuito de me- 


moria. Las estructuras frecuentemente lesionadas en casos de la amnesia de tipo Korsakoff son los g 


núcleos anteriores y dorsolaterales del talamo, los cuerpos mamilares y el tracto mamilo-talámico. 


El síndrome de Wernicke-Korsakoff se ha atribuido a un déficit de tiamina (Butters, 1985; 


Homewood & Bond, 1999). El efecto dramático de la tiamina en el tratamiento de la ence- 8 
falopatía de Wernicke apoya esta hipótesis. Los individuos que abusan del alcohol tienen & 
un riesgo alto de sufrir deficiencias de esta vitamina no solo por desnutrición sino por $ 
problemas de absorción en el tracto gastrointestinal, y por reducciones en las reservas $ 
de la tiamina (Young-Chul et al., 2012). Sin embargo, no es claro por qué solo un bajo $ 
porcentaje de alcohólicos desarrollan el sindrome y requieren por lo menos diez años § 
de consumo de alcohol. Se han sugerido deficiencias de magnesio y errores metabólicos © 
desde el nacimiento en el metabolismo de la tiamina, que en individuos no alcohólicos no § 


llevan a daño cerebral alguno, pero en aquellos alcohólicos implican daño mesencefáli- 
co (Blass & Gibson, 1977). Parecería entonces que la etiología del sindrome de Korsakoff 
depende de la interacción de factores genéticos y ambientales. 


rontales al efecto tóxico del alcohol. Las investigaciones neuropsicológicas (p. ej., Joyce & Ro- 
bbins, 1991; Noel et al., 2001) y los estudios de imagen cerebral funcional (Gansler et al., 2000; 


También se ha postulado en la amnesia Korsakoff una sensibilidad especial de los lóbulos 3 
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Visser et al., 1999) han demostrado un efecto del alcohol en esta área el cerebro, Es impor- 


tante enfatizar que lesiones mamilares y talámicas de otras etiologias, también resultan en 


un defecto amnésico importante similar a la amnesia de Korsakoff (p. ej., Parkin et al., 1994). 


Estudios con resonancia magnética cerebral (RM) de pacientes que han sufrido el Síndrome 
de Korsakoff asociado al abuso de alcohol comparados con los que abusan del alcohol pero 
que no desarrollan el síndrome (alcoholismo sin complicaciones) han confirmado reduc- 
ciones en el volumen de los cuerpos mamilares, el tálamo, la protuberancia, el hipocampo, 
los hemisferios cerebelosos y el vermis anterior y superior (Young-Chul et al., 2012). Otros 
estudios han encontrado, además, reducciones en el tamaño de la insula izquierda y la rodi- 
lla del cuerpo calloso en pacientes alcohólicos con y sin síndrome de Korsakoff. (Pitel, Che- 
telat et al., 2012). Los hallazgos coincidentes en la patología cerebral de estos dos grupos 
de pacientes han llevado a sugerir un continuum que se extiende desde el alcoholismo sin 
complicaciones hasta el alcoholismo con el sindrome de Korsakoff; este último se desarro- 
llaría únicamente en pacientes cuyos cerebros son vulnerables a la deficiencia de tiamina. 
Aunque la atrofia cerebral observada en el síndrome de Korsakoff parece ser irreversible, 
la neuroimagen ha demostrado cierta reversibilidad en casos de alcoholismo sin síndrome 
de Kosrakoff en el tálamo, el lóbulo temporal, el tallo cerebral y el cerebelo, después de 
abstinencias prolongadas (Cardenas, et al., 2007). 


Finalmente, es interesante señalar que los estudios con resonancia magnética funcional 
han hallado que los pacientes con sindrome de Korsakoff no presentan una activación del 
hipocampo durante las tareas de retención y evocación de información (Caulo et al., 2005); 
la conectividad funcional en estado de reposo han demostrado correlaciones entre la co- 
nectividad funcional del tracto mamilo-talámico y los puntajes en pruebas de memoria 
verbal (Jung, et al., 2012). Del mismo modo, se ha descrito en estos pacientes hipometabo- 
lismo frontal (Reed, Lasserson et al., 2003). i 


Amnesia hipocámpica 


Lesiones bilaterales del hipocampo y la amigdala producen una amnesia anterógrada 
grave, asociada con una amnesia retrógrada que puede extenderse a la información ad- 
quirida de uno a tres años antes de la producción de la lesión. Los recuerdos antiguos se 
mantienen intactos. El defecto amnésico de estos pacientes es evidente tanto para infor- 
mación episódica como semántica. Demuestran una capacidad de memoria inmedia- 
ta normal y logran mantener la información que se les presenta en la memoria operati- 
va; sin embargo, una vez que dirigen la atención a otro tópico, la información se pierde. 
Las pruebas de inteligencia descubren generalmente una capacidad intelectual normal. 
Estos pacientes se mantienen muy consientes de su defecto de memoria y se esfuerzan 
por desarrollar estrategias que puedan compensar sus déficits. La tabla 10-3 presenta las 
características más sobresalientes de la amnesia hipocámpica. 
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Tabla 10-3. Caracteristicas de la amnesia del hipocampo dela cirugía) sentía el mismo dolor que había sentido la primera vez que recibió la noticia. 
Brenda Milner, quien lo estudió por mas de 20 años, tenía que presentarse al inicio de cada 
sesión o de lo contrario no la reconocía. Era frecuente que se riera de un mismo chiste en 
repetidas ocasiones. Cuando en 1992, se le preguntó a HM que creía que iba a hacer el día 
siguiente contestó: “Cualquier cosa que sea benéfica”, (“Whatever is beneficial”) y parecía 
como si no tuviera una base de datos utilizable en la respuesta a esta pregunta (de Vito & 
Della Sala, 2011). HM, al igual que otros pacientes con amnesia por lesión en hipocampo, 
no puede ver escenarios personales futuros. Carecen de memoria prospectiva (Clark & 
Maguire, 2016). Igualmente, se ha encontrado que pacientes como HM puntúan mucho 
más bajo que sus controles normales en pruebas de creatividad (Duff et al., 2013). A pesar 
de sus defectos de memoria, HM conservaba una capacidad intelectual normal, tenía 
conciencia de sus déficits de memoria y frecuentemente se disculpaba de los mismos. 
“En éste momento me pregunto, si he dicho algo inapropiado; es que en cada momento 
todo me parece claro, pero, ¿qué pasó antes? Eso es lo que me preocupa, es como si me 
despertara de un sueño; no recuerdo, cada día está separado de los demás, las alegrías o 
tristezas que hubiera tenido, simplemente no las recuerdo”. (Blakemore, 1977, p.96). Este 
paciente logró ciertos aprendizajes motores, como recorrer laberintos con retroalimen- 
tación especular. Su ejecución y rapidez mejoraba de una sesión a otra, observándose 
aprendizaje (memoria procedimental); sin embargo, no era capaz de admitir que conocía 
esa tarea, ni de reconocer que la había realizado anteriormente. HM presentaba entonces 
una memoria procedimental conservada pero una memoria declarativa alterada. 


Amnesia retrógrada de aproximadamente 2 a 3 años 

Amnesia anterógrada severa para todas las modalidades y todos los tipos de material 
Ausencia de confabulación 

Memoria inmediata conservada 

Inteligencia general conservada 

Memoria remota conservada 


Atención conservada 


Memoria procedimental mejor conservada 


Lesiones unilaterales del hipocampo izquierdo producen una amnesia anterógrada particu- 
larmente para memoria semántica, en tanto que lesiones hipocámpicas derechas alteran 
selectivamente la memoria episódica (figura 10-4). Este tipo de amnesia puede presentarse 
en caso de hipoxias y de tratamientos quirúrgicos en casos de epilepsia del lóbulo temporal. 


Otro tipo de memoria que se preserva en casos de lesiones bilaterales del hipocampo es la 
memoria operativa. Esta memoria parece estar preservada solo para reactivos y localizaciones 
simples, sin embargo, se observa alterada cuando se requieren asociaciones mas complejas 
(Clark & Maguire 2016). Los resultados con magnetoencefalografia muestran incrementos en 
la sincronización del ritmo theta entre el hipocampo y regiones occipitales y temporales du- 
rante la consevación de la información en memoria operativa (Cashdollar et al. 2009). 


Ciertas formas de aprendizaje se han encontrado intactas en pacientes con amnesias glo- 
bales consecuentes a lesiones bilaterales del hipocampo. Entre estos aprendizajes se cuen- 
tan: reconocimiento de figuras y palabras fragmentadas (Warrington & Weistkrantz, 1970), 
y la adquisición de habilidades motoras (Cohen & Corkin, 1981; Yamashita, 1993). En otras 
palabras, los pacienes con daño bilateral de hipocampo son capaces de lograr asociacio- 
nes usando aprendizajes implícitos, sin recordar cómo ni dónde se obtuvo dicho aprendi- 
zaje (Clark & Maguire, 2016). Estos hallazgos han llevado entonces a suponer la existencia 
de dos sistemas de memoria diferentes: declarativa/ procedimental y explicita/implicita (o 
simplemente memoria/hábitos), cuyos sustratos cerebrales serían diferentes (Squire, 1987; 
Cermak etal., 1988). Las estructuras mesiales temporales probablemente mediarían la me- 
moria declarativa o explícita. 


Figura 10-4, Localización del hipocampo en el cerebro. 


Bekhterev postuló en 1900 que lesiones de las regiones mediales del lóbulo temporal po- 
drían producir alteraciones de la memoria, y en 1939, Gruntal demostró que lesiones de 
los cuerpos mamilares intervenían igualmente en la función mnésica. Las investigacio- 
nes sobre el papel del hipocampo en la memoria humana proceden fundamentalmente 
del estudio de pacientes sometidos a lobectomía temporal como tratamiento quirúrgico 
para epilepsias intratables. Uno de los casos más ampliamente estudiados es el conocido 
paciente HM (Milner, 1966; 1970; Scoville & Milner, 1957). Este paciente sufría de epilepsia & 
desde la edad de 16 afios y a los 27 fue sometido a lobectomia bitemporal. A partir de la 
cirugía, HM fue incapaz de almacenar experiencias nuevas (amnesia anterógrada), a pesar 3 
de recordar adecuadamente aquellas experiencias ocurridas algún tiempo antes de la ci- £ 
rugía, Por ejemplo, cada vez que se enteraba de la muerte de su tío favorito (años después 


A pesar de que nadie cuestiona el importante papel del hipocampo dentro de la memo- 
ria, su función exacta está aún por definirse. Para algunos investigadores, el hipocam- 
po tiene una función muy importante en el proceso de consolidación de información 
nueva; para otros, sin embargo, su papel más importante se refiere a la recuperación o 
evocación de información reciente; mas aún, hay quienes dan al hipocampo la función 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


Capítulo 10. Amnesia ae p APA 2 ee | | 


213 


214 


= > A q Neuropsicología clínica Capítulo 10. Amnesia 


de relacionar e integrar huellas de memoria a través de tres procesos cognitivos: repre 
sentaciones asociativas, organización secuencial y establecimiento de redes neuron 
relacionales (relational networking) (Clark & Maguire, 2016). Finalmente, se ha sugeri 
que el hipocampo protege las huellas de memoria durante la fase de consolidación, fi 
trando información irrelevante y evitando la interferencia e interrupción del proceso de 
almacenamiento (Douglas, 1967; Joseph, 1990). 


conciencia en casos de TCE es la denominada Escala de Coma de Glasgow. Esta escala ca- 
lifica tres aspectos en la actividad del paciente: respuestas oculares, motoras y verbales (ta- 
bla 10-4); cada uno de estos aspectos recibe un valor apreciativo; a menor valor, mayor será 
el trastorno de conciencia y menor la capacidad de respuesta del individuo al ambiente. 
En general, se considera que puntajes entre 14 y 15 puntos corresponden a traumatismos 
leves; puntajes entre ocho y 13 puntos a traumatismos moderados; y puntajes menores a 
ocho puntos se correlacionan con traumatismos craneoencefálicos graves, Esta escala no 
solamente se utiliza para determinar el trastorno de conciencia inicial, sino también para 
cuantificar su evolución. Cuando existe trastorno de conciencia, aumenta la probabilidad 
de amnesia: a mayor duración del período de coma más extenso será el período amnésico 
(Jaeger et al., 2014; Jennet et al., 1979). 


La función mnésica del hipocampo se ha conectado significativamente con otra estructu- 
ra cercana del sistema límbico: la amígdala. El hipocampo y la amígdala mantienen una 
estrecha interconexión; más aún, la amigdala se interconecta con el núcleo dorsome- 
dial del tálamo, el cual juega también un importante papel en el sindrome de Korsakoff, 
La amígdala parecería reforzar y mantener activo al hipocampo durante el proceso de 
identificación de información relevante. El hipocampo parecería actuar para incremen- 
tar o reducir el nivel de alerta asociado con el registro y el almacenamiento de informa- 
ción nueva, mientras que la amígdala actuaría identificando las características sociales, 


Tabla 10-4. Escala de coma de Glasgow 


Respuesta Tipo. aon Puntaje 


` 


emocionales y motivacionales de los estímulos, asi como proporcionando (en compañía Apertura ocular Espontánea 4 
con el hipocampo) una recompensa apropiada para reforzar el aprendizaje y la memoria in lata 3 
(Joseph, 1990). Cuando se presentan lesiones bilaterales de la amigdala y del hipocampo Aldolor 2 
se observan trastornos mnésicos graves. Ausente 1 
Lesiones unilaterales del hipocampo y la amígdala dejan un defecto de memoria ma- Respuesta verbal : 
yor para habilidades verbales o no verbales, dependiendo si las lesiones respectivas son aneno a 
izquierdas o derechas. Lesiones hipocámpicas-amigdalinas izquierdas afectan la habilidad = in i 3 
para recordar oraciones simples e historias o para aprender tareas de pares asociados. Por ie oe 2 
el contrario, lesiones equivalentes en el lado derecho producen defectos en la memoria ne i 
visual (aprendizaje de figuras geométricas), de laberintos visuales y de caras. 
a wad Respuesta motora Obedece 6 
Amnesia traumatica (la mejor en cualquier miembro) Localiza 5 
Los traumatismos craneoencefálicos (TCE) cerrados dejan secuelas importantes en las ha- 2 Retira EAN 4 
bilidades de memoria. Debido a la configuración del cráneo, los lóbulos frontal y temporal Flexión (decorticación) | 3 
son las áreas del cerebro más susceptibles de sufrir daño. Por esta razón el sindrome post- ri (descerebración) 4 
usente 


traumático es atribuible al daño en la base del lóbulo frontal y en la cara interna del lóbulo $ 
temporal. Los pacientes que sufren daño cerebral secundario a la aceleración y desacelera- 
ción del cerebro dentro del cráneo, presentan típicamente alteraciones de la memoria (ver 
figura 2-4). Accidentes leves producen una disfunción axonal transitoria, produciendo una £ 
amnesia breve. Por el contrario, accidentes que implican un desgarramiento axonal grave ge- E 
neran alteraciones permanentes de la memoria. En estos casos, la contusión es típicamente 
observada en los lóbulos temporales, lesionando las estructuras límbicas, particularmente 
el hipocampo. En ocasiones, se produce como daño secundario a una hipoxia generalizada, 
que afecta particularmente el hipocampo, y constituye otra causa de alteraciones de memo- 
ria y de deterioro de otras funciones cognoscitivas. Lesiones cerebrales focales resultantes 
por ejemplo de fracturas del cráneo, pueden dejar déficits neurológicos focales graves. 


(Coma profundo = 3; Normal = 15) 


La amnesia postraumática es un trastorno de desorientación temporo-espacial con dificul- 
tades para registrar nueva información en la memoria declarativa (tanto episódica como 
semántica) (amnesia anterógrada) y problemas para recordar eventos autobiográficos an- 
teriores al traumatismo (amnesia retrógrada). La definición de la severidad de la amnesia 
postraumática ha cambiado a través de los años. Desde 1960 a principios de 1990, una 
amnesia postraumática de menos de una hora se consideraba leve, una amnesia de una a 
24 horas se consideraba moderada y una de más de 24 horas se asociaba con un TCE severo. 
Actualmente se reconoce sin embargo, que una amnesia postraumática de menos de un día 
corresponde a un TCE leve, una de siete días a uno moderado y otra de más de siete días a 
un TCE severo. Una amnesia postraumática breve de menos de una hora (frecuente en los 
deportes) corresponde hoy en día a un TCE menor (Friedland & Swash, 2015). 


Los criterios principales que se utilizan para juzgar la gravedad de un TCE son el trastorno = 
de la conciencia (duración del estado de coma), la duración del estado confusional y la du- ; J 
ración de la amnesia postraumática. El método más utilizado para medir el trastorno de la 
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En una muestra de 348 pacientes con traumatismos craneoencefálicos, se encontró que 
el 57% presentaban lesiones frontales y 40% lesiones temporales. La mayoría de los tray 
matismos correspondían a traumatismos leves (70%), 14% a traumatismos moderados y 
15% a traumatismos graves. La amnesia postraumática tenía una duración de menos de 
24 horas en el 62% de los pacientes. Los defectos cognoscitivos mas importantes incluían 
atención, memoria, flexibilidad mental, lentificación y fatigabilidad (De Guise et al., 2005). 


La asociación entre amnesia postraumática y evolución posterior del paciente ha sido clara- 
mente demostrada (Bishara et al., 1992; Wilson et al., 1992, 1994). Períodos largos de amnesia 
postraumática se relacionan con mayor incapacidad y pobre rehabilitación (tabla 10-5). En 
términos generales, una amnesia postraumática de más de 14 días se correlaciona con inca 
pacidad residual de moderada a grave (Jennett et al., 1981). Sin embargo, en la recuperación 
y rehabilitación de pacientes con TCE existen algunas diferencias individuales. En ocasiones, 
sorprendentemente, pacientes con amnesias que se prolongan durante más de cuatro sema- 
nas presentan recuperaciones relativamente adecuadas (Teasdale & Brooks, 1985). 


Tabla 10-5. Amnesia postraumática y recuperación en casos de TCE 
(adaptado de Jennett et al. 1981) 


289 27% 


El interés en el estudio de las alteraciones neuropsicológicas secundarias a TCE se desa- 3 
rrolló particularmente después de la Segunda Guerra Mundial. A partir de los trabajos de § 
Russell et al., (Russell, 1971; Russell £ Nathan, 1946; Russell & Smith, 1961), se enfatizan los J 
defectos amnésicos como el principal trastorno observado en casos de TCE y se estable- $ 
cen correlaciones positivas entre la severidad del traumatismo y las alteraciones de la con- $ 
ciencia y de la memoria. Numerosos estudios se han realizado desde entonces, tratando 3 
de precisar y definir las características de la amnesia postraumática (p. ej., Barbizet, 1970; # 
Cartlidge € Shaw, 1981; Friedland & Swash, 2015 ; Teasdale & Brooks 1985) y la evolución de 
pacientes que han sufrido TCE (Van Zomeren et al., 1984). 


Los pacientes que han padecido un TCE grave generalmente presentan una evolución bas- 
tante similar: después de sufrir el traumatismo, se pierde la conciencia; si no hay ninguna 
complicación adicional, comienza a recuperarse el estado de coma, pasando por un pe- 
ríodo de estupor. Al recuperar la conciencia, se observa desorientación temporoespacial. $ 
Asociado con el cuadro confusional, comienza a presentarse el defecto amnésico. Se hace 
evidente la amnesia anterógrada total (o casi total) con imposibilidad para registrar nueva $ 
información y con una amnesia retrógrada cuya extensión es usualmente proporcional a la 3 
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gravedad del traumatismo, que puede cubrir varias semanas, meses y aún años. La amne- 
sia retrógrada se extiende a eventos anteriores al traumatismo, siguiendo usualmente un 
gradiente tem poral (gradiente de Ribot): los recuerdos más recientes son los más olvidados 
y los recuerdos más antiguos los mejor conservados. Aprendizajes relacionados con infor- 
mación personal y datos demográficos son los más resistentes a la amnesia. La extensión 
exacta de la amnesia retrógrada es difícil de precisar, pero se correlaciona estrechamen- 
te con la gravedad del traumatismo. La confabulación puede ser una característica de los 
pacientes con amnesia traumática (Barbizet, 1970), observándose en estados iniciales un 
cuadro parcialmente similar a un síndrome de Korsakoff (amnesia de tipo Korsakoff). 


Cuando el paciente supera el período de confusión y desorientación y mejora su amnesia 
anterógrada, la amnesia retrógrada total se comienza también a reducir; la recuperación 
sigue una secuencia temporal: de lo más antiguo a lo más reciente. Esta forma de recupe- 
ración de la amnesia retrógrada sugiere que el defecto subyacente representa al menos 
parcialmente un problema de evocación de la información más que de almacenamiento. 
La recuperación de la amnesia anterógrada se inicia en forma fragmentada. El paciente 
presenta períodos durante los cuales comienza a registrar información nueva, seguidos de 
periodos amnésicos. Durante esta etapa de recuperación se puede hablar de una amnesia 
anterógrada parcial, dado que el paciente está registrando partes de la información. 


Cuando la amnesia anterógrada mejora y la función de almacenamiento se instala, per- 
manece una amnesia lagunar, que incluye cierto componente retrógrado, el período de 
inconciencia y el tiempo durante el cual el paciente presentó amnesia anterógrada. 


Usualmente, cierto grado de amnesia anterógrada permanece en forma definitiva, es decir, 
el paciente queda con algún defecto (disminución de su capacidad para registrar nueva 
información) permanente en la memoria. Es frecuente la mejoría de la memoria semántica 
con un compromiso mayor de la memoria incidental o episódica. La secuencia temporal de 
lós defectos amnésicos y de su recuperación es importante en los TCE. : 


Cuando el examen se hace en las primeras horas o dias después de la recuperación de la 
conciencia se encontrará confusión, amnesia anterógrada total y amnesia retrógrada. Al 
realizar seguimiento del paciente, tres meses más tarde, por ejemplo, la amnesia retrógra- 
da se habrá reducido y la amnesia anterógrada será sólo parcial. En la evaluación poste- 
rior, muy probablemente el paciente solo presentará amnesia anterógrada moderada, la 
amnesia retrógrada se habrá reducido aún más y existirá un período amnésico (amnesia 
lagunar) comprendido entre algunas horas antes del TCE y el período postraumático, in- 
cluido durante el período de coma y la amnesia anterógrada (Ardila, 1985b; Barbizet, 1970). 


Los TCE no solamente dejan secuelas de memoria. Se observan, además, déficits cognos- 
citivos generalizados (tabla 10-6). Son frecuentes las dificultades para abstraer y para con- 
ceptualizar. El desempeño intelectual del paciente disminuye después del traumatismo, 
dependiendo de su severidad. Es muy difícil determinar con exactitud la capacidad pre- 
mórbida (antes del TCE), pero usualmente se pueden utilizar criterios externos, como son 
el nivel educativo, el tipo de actividad laboral, etc. Las alteraciones en la personalidad del 
paciente son igualmente frecuentes. Pueden observarse casos extremos en los que aparece 
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puerilidad, desinhibición, o agresividad, o por el contrario apatía, indiferencia y falta dí 
iniciativa. La depresión es también frecuente en casos de TCE. En los menos severos s 
puede observar irritabilidad, fatigabilidad, sensibilidad aumentada a los estímulos (es 
pecialmente al ruido) y defectos atencionales. i 


Tabla 10-6. Principales secuelas cognoscitivas y comportamentales 
de los traumatismos craneoencefálicos 


Déficits cognoscitivos generales 
Amnesia anterógrada y retrógrada 
Cambios de personalidad 

Desinhibición 

Puerilidad 

Apatía 

Depresión 

Ansiedad 

Fatigabilidad 

Sensibilidad aumentada a los estímulos 


Es importante subrayar que traumas de cráneo leves producidos a repetición (como su- 
cede en algunos deportistas, típicamente en los boxeadores) resultan en un decremento 
progresivo en diferentes habilidades intelectuales (Iverson etal., 2004) que podria resul- 
tar en una demencia pugilistica. 


Desde la neuroimagen y utilizando imagen con tensores de difusión se ha observado que 
después de un TCE leve (contusión cerebral) hay cambios en la sustancia blanca de regio- 
nes frontales y prefrontales consistentes con daño axonal (Croall et al., 2014). Igualmente, la 
resonancia magnética funcional en pacientes con contusión cerebral muestra inicialmente 
reducción en la activación del circuito atencional del hemisferio derecho y activación com- 4 
pensatoria del mismo circuito a las siete semanas (Hammeke et al., 2013). Se ha encontrado, 
además, anormalidades en la respuesta neural inhibitoria usando la red neuronal por defec- 
to (default mode network) (Fischer et al., 2014), refiriéndose al conjunto de regiones cerebrales 
que durante el reposo colaboran entre si para el control inhibitorio cerebral. 


Amnesia global transitoria 


La llamada amnesia global transitoria (AGT) se caracteriza por la pérdida súbita de la me- 
moria para acontecimientos recientes (amnesia anterógrada) durante varias horas, aso- 
ciada con cierta amnesia retrógrada usualmente de varios días (Fisher & Adams, 1964). 
El paciente conserva durante el episodio su identidad personal y manifiesta perplejidad y 
sentimientos de extrañeza y ansiedad ante el defecto amnésico (Caplan, 1985; Frederiks, 
1993). La repetición de la misma pregunta, una y otra vez es característica del síndrome 
(Cummings, 1985). El episodio se puede prolongar durante minutos, horas y quizás aún 
días. La amnesia retrógrada se puede extender a meses y aún años, pero se va reduciendoa 1 
medida que la amnesia anterógrada va disminuyendo. No es usual hallar signos neurológi- 4 
cos asociados (Frederiks, 1993; Whitty, 1977). Igualmente, la ejecución en pruebas sensibles 
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a disfunción frontal es normal durante el episodio de AGT (Hodges, 1994). Durante la fase 
aguda se encuentran defectos significativos tanto en la memoria episódica anterógrada 
como retrógrada, con una conservación relativa de conocimiento semántico y personal. La 
amnesia retrógrada se recupera antes que la amnesia anterógrada, y la memoria episódica 
anterógrada solo se recupera gradualmente (Guillery-Girard et al., 2004). 


En 1954, Hauge realizó la primera descripción de un episodio agudo de disfunción de la 
memoria como una complicación de una angiografía. En 1956, Bender describió 12 casos, 
con lo que él llamó “síndrome aislado de confusión y amnesia”, llamando la atención sobre 
la poca recurrencia del fenómeno. En 1964, Fisher y Adams describieron 18 casos y utiliza- 
ron el nombre de AGT, proponiendo otras etiologías además de la vascular. En los últimos 
años se han propuesto otras causas, tales como epilepsia, isquemia arteriosclerótica, mi- 
graña (Caplan, 1985; Frederiks, 1993) y aún traumatismos leves (Ardila, 1989). 


De acuerdo con la descripción realizada por Fisher y Adams (1964), para que un paciente 
reciba el diagnóstico de AGT, el episodio de amnesia debe presentarse de manera súbita, 


` sin que se acompañe de otros signos neurológicos. El defecto amnésico debe ser transi- 


torio. En. la mayoría de los casos, su duración se extiende varias horas (Caplan, 1985); sin 
embargo, se han descrito episodios con duraciones de 15 minutos y otros hasta de siete 
días (Román-Campos et al., 1980). Utilizando pruebas neuropsicológicas, se han podido 
demostrar, sin embargo, algunos defectos mnésicos permanentes en pacientes que han 
sufrido episodios únicos, y especialmente múltiples, de AGT (Caplan, 1985; Gallassi et al., 
1993). Un meta análisis que incluyó 25 estudios diferentes y comparó 374 individuos que 
habían sufrido una AGT con 760 controles normales, no encontró diferencias entre los dos 
grupos en pruebas de memoria anterógrada, retrógrada, semántica y funciones ejecutivas 
en los 30 días siguientes al episodio AGT (Jáger et al., 2009). 


La mayoría de los pacientes (aproximadamente 80%) presentan episodios únicos; sin em- 
bargo, un porcentaje reducido puede presentar episodios recurrentes (Cummings, 1985; 
Hodges & Warlow, 1990). Se ha estimado que la posibilidad de la recurrencia puede variar 
entre un 2.9 a un 25% (Spiegel et al., 2017). Entre un 54 a 67% de los pacientes con AGT son 
mujeres (Zhu et al., 2015). Se observa frecuentemente en personas mayores de 50 años, 
siendo la edad promedio de 61 a 67.3 años (Spiegel et al., 2017) y se ha interpretado como 
una disfunción vascular transitoria del territorio arterial posterior (Frederiks, 1993). En al- 
gunos casos, se han descrito eventos precipitantes, tales como respuestas emocionales 
fuertes, ejercicio físico, dolor, cambios intensos de temperatura o actividad sexual (Ca- 
plan, 1985; Mayeux, 1979) y se ha reportado con alguna frecuencia en casos de angiogra- 
fías de la arteria vertebral (Zorzon et al., 1995). Existen, igualmente, descripciones de AGT 
secundarias a movimientos rápidos y súbitos de la cabeza hacia atrás (efecto de latigazo) 
en casos de TCE leves (Ardila, 1989), a migrañas, tumores y crisis convulsivas (Mayeux, 
1979). Los estudios de irrigación cerebral en pacientes con AGT demuestran disminución 
del flujo sanguíneo en las regiones inferoposteriores de los lóbulos temporales (Crowell 
et al., 1984; Evans et al., 1993). Mas recientemente, la resonancia magnética estructural 
apoya el mecanismo isquémico del AGT, ya que encuentran hiperintensidades puntuales 
anormales en el hipocampo lateral; la resonancia magnética funcional describe hipo- 
perfusión en los lóbulos temporales mediales de pacientes con AGT (Spiegel et al., 2017). 
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Se han reportado casos de amnesia, limitados principalmente a material verbal (Nishiyam: 
et al., 1993) o no verbal (Stracciari, 1992), consistente con la idea de una disfunción de le 
parte medial del lóbulo temporal izquierdo o derecho, respectivamente. 


Como se mencionó anteriormente hay factores precipitantes de la AGT que encuentran 
en un 33 a 84% de los casos (Frederiks 1993). Aproximadamente el 50% de los pacien- 


tes reportan actividades tipo Valsalva como antecesores de la amnesia global transitoria 


(Sander et al., 2000). Las causas psicogénicas de la AGT han sido también analizadas. Se 


ha encontrado, por ejemplo, que aproximadamente la mitad de los pacientes que pre- 
sentan factores emocionales precipitantes de la AGT tambien sufren de algun trastorno 
de ansiedad de tipo fóbico (Spiegel et al., 2017). 


En ocasiones, es difícil establecer un diagnóstico diferencial entre una AGT y una amnesia 
disociativa o amnesia psicógena. En la amnesia disociativa, los pacientes frecuentemente 
pierden de manera súbita su identidad personal y olvidan toda información sobre su vida 
familiar. En algunos casos se presenta una amnesia selectiva para una información con 
contenido emocional (p. ej., su estado civil). Generalmente, la duración de la amnesia es 
corta (24 a 48 horas) y termina espontáneamente de manera súbita. En la tabla 10-7 se pre- 
sentan algunos criterios que ayudan en el diagnóstico diferencial de la AGT y de la amnesia 
psicógena. En la AGT casi nunca se presenta pérdida de identidad; la presencia de amnesia 
anterógrada, al igual que el gradiente temporal con conservación de los eventos remotos, 
observado en la AGT, está ausente en la amnesia de origen psicológico. La depresióri es un 
factor desencadenante común en los pacientes con amnesia disociativa. Los pacientes con 
amnesias psicogénicas son generalmente adolescentes o adultos jóvenes, mientras que la 
AGT es más frecuente hacia la década de los 50 años. 


Tabla 10-7. Diferencias diagnósticas entre la AGT y la amnesia psicógena 
(adaptado de Cummings, 1985) 


l Transitoria 


Amnesia Glo “Amnesia Psicógena 


Conservación de identidad Pérdida de identidad 


Amnesia no selectiva Amnesia selectiva 


Capacidad de aprender 


Amnesia anterógrada > a5 
información nueva 


Ausencia de gradiente temporal Gradiente temporal presente 


Ansiedad desencadenada por la 


amnesia Indiferencia ante la amnesia 


Depresión infrecuente Depresión frecuente 
Común en personas entre los 50 


v0 ands Común en personas jóvenes (20 a 40 años) 
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Otro diagnóstico diferencial de la AGT es con la amnesia epiléptica transitoria (AET), un 
tipo de epilepsia que se origina en adultos y se caracteriza por episodios recurrentes 
amnésicos transitorios súbitos que pueden caracterizarse por una amnesia anterógrada 
o una amnesia retrógrada aislada. Este sería un síntoma distintivo, ya que la AGT presen- 
ta siempre una pérdida de memoria anterógrada. Otra diferencia clínica distintiva entre 
estos dos tipos de amensias es la agitación y ansiedad observadas durante el episodio 
amnésico en la AGT que no se manifiesta en la AET. (Bilo et al., 2009). La AET puede ini- 
ciarse al despertar del sueño y su duración es de menos de una hora; además, presenta 
otras características de disfunción del lóbulo temporal, como alucionaciones olfativas 
y gustativas, automatismos orales y anormalidades electroencefalográficas inter ictales 
que la diferenciarían también de la AGT (Spiegel, 2017). 


a Amnesia en las demencias 


Se ha establecido que los defectos de memoria constituyen la alteración neuropsicológi- 
ca más frecuentemente asociada con las demencias. Esto es particularmente cierto para 
la demencia de tipo Alzheimer, en donde el paciente inicia su deterioro cognoscitivo con 
la pérdida progresiva de la memoria reciente, especialmente episódica. Con el transcurso 
de la enfermedad, este defecto se transforma en una franca amnesia, tanto anterógrada 
como retrógrada. El paciente comienza a recordar exclusivamente eventos sucedidos 30 
o mas años atrás. En el lenguaje se observan defectos de memoria verbal en el olvido de 
palabras en el lenguaje conversacional y una franca anomia en tareas de denominación. 
En estos cuadros de deterioro cognoscitivo generalizado, todo el proceso de memoria está 
alterado, con disminución de la capacidad de memoria inmediata, a corto y a largo plazo 
(Arango-Lasprilla, Fernandez & Ardila, 2003; Rosselli 8: Jurado, 2012). Los pacientes con en- 
fermedad de Alzheimer tienen una capacidad de almacenamiento disminuida, sumada a 
una tasa de olvido más alta que las personas seniles normales. 


En otros cuadros demenciales en los cuales el compromiso cerebral es más prominente en las 


estructuras subcorticales (demencias frontosubcorticales), el defecto de memoria se obser- 
va a nivel de la evocación o recuperación de la información más que en su almacenamiento. 
Los pacientes aparentemente almacenan la información nueva de manera adecuada, pero pre- 
sentan dificultades evidentes para recuperar esta información; el acceso.a las huellas de memo- 
ria ya almacenadas parece estar comprometido. Este defecto ha sido descrito en pacientes con 
enfermedades de Parkinson, Huntington (Brandt, 1984) y Wilson (Rosselli et al., 1987). 


Encefalitis herpética 


La encefalitis herpética tiene una predilección particular por las estructuras orbitofronta- 
les y temporales mesiales. El virus ingresa aparentemente por los nervios olfatorios o los 
trigéminos que inervan las meninges de la fosa craneal media y anterior. Una vez que el 
virus invade la porción inferior de los lóbulos frontales y la región medial de los lóbulos 
temporales, el control inmunológico impide una extensión mayor del virus. Una vez en 
el cerebro, el virus inicia un proceso de destrucción hemorrágica que puede ser fatal. 
Las personas que sobreviven al virus permanecen con severos defectos amnésicos. 
La amnesia anterógrada se puede acompañar de afasia, crisis parciales complejas y, o 
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síndrome de Kluver-Bucy. Este último se caracteriza por la presencia de apatía, ciel 
indiscriminación sexual, oralismo (llevarse los objetos a la boca) y un defecto en el reco- 
nocimiento visual de objetos que ha sido interpretado como una agnosia visual (Cum- 
mings, 1985). Las secuelas amnésicas que deja la encefalitis herpética son semejantes 
a la amnesia hipocámpica. De hecho, representa una forma de amnesia hipocámpica. 


Amnesia frontal 


Un síndrome amnésico puro no es frecuente en casos de lesiones de los lóbulos frontales. 
Usualmente, además del síndrome amnésico, el pacientes también presenta defectos aten- 
cionales que impiden una capacidad de almacenamiento adecuado. Existen, sin embargo, 
casos de amnesia muy evidentes como consecuencia de lesiones frontales bilaterales, par- 
ticularmente en casos de rupturas de aneurismas de la arteria comunicante anterior, loca- 
lizada en la región medial y basal de los lóbulos frontales (Cummings, 1985; DeLuca, 1993). 
En la fase aguda, estos pacientes se muestran confusos, con una completa anosognosia 
de sus déficits amnésicos. Como las secuelas permanecen de manera crónica, además de 
la amnesia, se observan cambios de comportamiento caracterizados por desinhibición e 
inadecuación comportamental (Alexander & Freedman, 1984). 


Pacientes con tumores frontales presentan defectos en la memoria reciente y en la memoria 
operativa (memoria de trabajo). La incidencia de alteraciones en la memoria en este grupo de 
paciente puede ir desde un 20 (Hécaen, 1964) hasta un 73% en otras series de pacientes (Walsh, 
1987). Algunos pacientes con lesiones frontales pueden presentar defectos amnésicos semejan- 
tes a un síndrome de Korsakoff (amnesia de tipo Korsakoff) (Hécaen, 1964). Es probable que los 
defectos amnésicos observados en casos de lesiones frontales sean resultantes de la interrup- 
ción de conexiones entre los lóbulos frontales y las estructuras limbicas del lóbulo temporal. 


Algunos autores consideran que los defectos de memoria observados en casos de lesio- 
nes frontales no constituyen una verdadera amnesia (amnesia primaria), sino que serían 
secundarios a alteraciones comportamentales más amplias y a defectos en la planea- 
ción, programación y regulación de la actividad mental, característicos del sindrome pre- 
frontal. Estos defectos afectan el adecuado funcionamiento cognoscitivo, incluyendo las 


funciones de memoria (Luria, 1971; Walsh, 1987). Los pacientes son incapaces de retener 4 
nueva información de manera adecuada como consecuencia desu distractibilidad y por ` 


su incapacidad para programar una estrategia de almacenamiento (metamemoria); sin 
embargo, logran retener la idea general de una oración o una historia. En este sentido, 
no hay una franca amnesia sino defectos en la estrategia mnésica o metamemoria (véase 
capítulo 11: Trastornos de las funciones ejecutivas). 


Barbizet (1970) considera que el defecto principal en pacientes con lesiones frontales se refie- 
re ala incapacidad para utilizar adecuadamente información previamente adquirida. Es decir, 
existe un defecto en la evocación de la información, el cual puede frecuentemente asociarse 
con confabulación. Los pacientes son incapaces de programar estrategias de evocación o 


recuperación de la información. El defecto de evocación en estos pacientes es resultado de su 


incapacidad para crear una intención estable para recordar y de la imposibilidad para cam- * 
biarel recuerdo de una huella de memoria a otra (Luria, 1971; 1976). De hecho, las dificultades 4 
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mnésicas en pacientes frontales se observan principalmente en pruebas de memoria en las 


que se presente al paciente material abundante, complejo y simultáneo. 


Dismnesias 


Las amnesias se refieren a un defecto en la memoria, en tanto que las denominadas 


 dismnesias implican una disfunción de la misma. Dentro de los trastornos en la función 


de memoria se encuentran las dismnesias paroxísticas asociadas con epilepsia y la pa- 
ramnesia reduplicativa. 


Las dismnesias paroxísticas se refieren a alteraciones en la función de memoria que apa- 
recen de manera súbita, generalmente duran unos pocos segundos y se asocian con des- 
cargas epilépticas de la cara interna de los lóbulos temporales (Bernal, 1985). Dentro de los 
estados paroxísticos dismnésicos se encuentran: a) el estado de ensoñación durante el cual 
el individuo presenta reminiscencias elaboradas, en donde tienen la sensación de estar 
viviendo un sueño, b) la visión panorámica, durante la cual se presenta una rápida revisua- 
lización de la vida pasada, c) los fenómenos de dejá vu (ya visto), déja vecu (ya vivido) déja 
entendu (ya oído), en los cuales el individuo tiene la sensación por espacio de unos pocos 
segundos de que los estímulos nuevos que percibe le son familiares; d) en los fenómenos 
de jamais vu, jamais vecu y jamais entendu, el paciente tiene la sensación de desconoci- 
miento ante estímulos familiares; e) la alucinación mnésica se refiere al recuerdo vivido de 
un episodio pasado, y f) durante el fenómeno de precurrencia, el paciente siente que puede 
predecir o adivinar lo que ocurrirá a continuación, 


En la amnesia reduplicativa, el paciente cree que existe una duplicación de los sitios o per- 
sonas. Usualmente uno de los sitios es correcto. El paciente asegura, por ejemplo, que es- 
tuvo en un hospital igual al que se encuentra en el momento, que estaba localizado en una 
ciudad que es igual a la ciudad en que se encuentra; sin embargo, se trata de hospitales y 
ciudades diferentes; una paciente se refería a la “Bogotá alta” (ciudad en la que se encon- 
traba en el momento) y a la “Bogotá baja” (otra ciudad diferente, pero idéntica a la que se 
encuentra en el momento). Ocurre en pacientes con encefalopatía postraumática o tóxicas, 
en tumores bifrontales o en lesiones del hemisferio derecho (Cummings, 1985). 


Otro síndrome paramnésico se observa en el caso del sindrome de Capgras, en el cual el 
paciente cree que las personas especialmente cercanas, han cambiado por impostores, y 
podría interpretarse como una paramnesia reduplicativa. El paciente estudiado por Ardi 
y Rosselli (1989b; 2018) aseguraba que el vecino que se encontraba en la cama contigua en 
el hospital era un impostor, ya que el original había muerto; sin embargo, aparentemente 
era idéntico al vecino original. 


D 


En la tabla 10-8 se presenta un cuadro comparativo de las principales alteraciones de la 
memoria halladas en la clínica neuropsicológica. Se toman como criterios las característi- 
cas de la amnesia anterógrada y retrógrada, la presencia o ausencia de confabulación, la 
conservación o compromiso de la memoria inmediata, la existencia de un estado confusio- 
nal asociado, la existencia de defectos intelectuales generales, y la presencia o ausencia de 
conciencia del defecto. 
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Tabla 10-8. Principales alteraciones de la memoria halladas en la clinica neuropsicológica 


E 


FE “the y 
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= pl Ed SS z Da Transitoria pus F. 


a= Ts 


Anterógrada + + + + + 


Confabulación - + +/- E 3 
Retrógrada + + + $ + 
Inmediata if 3 +/- + a 
Confusión ' - + +/- z + 
Defectos en y. 

intelecto Ñ ka > Pi 
Anosognosia - + +/- 7 + 
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- SÍNDROME DISEJECUTIVO 


la organización comportamental, constituye una de las áreas de investigación más 
sobresalientes de la neuropsicología contemporánea (Tirapu-Ustárroz, García-Molina, 
Ríos-Lago & Ardila, 2012). A pesar de que se ha logrado un avance considerable desde 
las primeras observaciones sistemáticas de Harlow (1868), aún nos encontramos lejos 
de alcanzar una comprensión cabal de la forma en que los lóbulos frontales logran una 
organización planeada del comportamiento, y cómo diferentes parámetros de este se 231 
alteran como consecuencia de patologías prefrontales. 


E clarificación del papel que desempeñan las regiones prefrontales del cerebro en 


D 


Gato 


Mono Rhesus 


Figura 11-1. Evolución de la corteza prefrontal. 


El desarrollo de los lóbulos prefrontales es reciente en la filogenia (figura 11-1) y su madura- 

ción es tardía durante la ontogenia. La diferenciación celular se encuentra aún incompleta 

al momento del nacimiento. La maduración morfológica sólo se alcanza alrededor de la | 
pubertad y aún más tarde. 
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En el cerebro humano se han distinguido tres zonas mieloarquitectónicas: a) la zona parame- 
diana o límbica comienza su mielinización después del nacimiento y la completa exactamen- 
te antes de la pubertad, b) la zona mediana termina la mielinización después de la primera 
| década de la vida, y c) la zona supralímbica presenta una maduración aún más tardía, mos- 

trando una mielinización lenta-pero continua, que se extiende durante la segunda década 
de la vida. La corteza prefrontal constituye una zona supralimbica, con una maduración -en 
consecuencia- particularmente tardía. 


ta, integridad de la personalidad y consciencia. Durante las décadas de 1970, 1980 y 1990, se 
publicaron varios libros dedicados al análisis de la corteza prefrontal. | 


Inicialmente se supuso que el “lóbulo frontal “y la “corteza prefrontal” eran sinónimos del dé- 
ficit ejecutivo. Posteriormente, se hizo evidente que el “síndrome prefrontal” y las “funciones | 
ejecutivas” no son sinónimos. La corteza prefrontal juega un papel clave de monitoreo en | 
las funciones ejecutivas, pero también participan otras áreas del cerebro. Algunos autores se 
han referido al funcionamiento ejecutivo como un proceso complejo que requiere la coor- 
dinación de varios subprocesos para lograr un objetivo particular. Los procesos frontales, a 
pesar de no ser sinónimos del funcionamiento ejecutivo, son parte integral de esta función. 
Aunque los esfuerzos para localizar el funcionamiento ejecutivo en áreas cerebrales frontales 
discretas no han sido concluyentes, el punto devista actual es que la función ejecutiva es me- 
diada por redes dinámicas y flexibles. Los estudios de neuroimagen han involucrado, además 
de lás areas prefrontales dorsolaterales, a las regiones posteriores, corticales y subcorticales 
en el funcionamiento ejecutivo. Ardila, Bernal & Rosselli (2017), utilizando un procedimiento 
de metaanálisis de estudios con fMRI, analizaron las áreas cerebrales involucradas en dos Il 
funciones ejecutivas básicas: razonamiento y control inhibitorio. Se encontraron cuatro áreas | 
críticas: la región dorsolateral del lóbulo frontal, el lóbulo parietal superior, la zona mesial del 233 | 
área premotora (área motora suplementaria) y algunas áreas subcorticales, en particular el 
putamen y el tálamo. Un análisis de contraste mostró un predominio izquierdo en los proce- | 
sos de razonamiento y un predominio derecho en el control inhibitorio. | | 


M. El término “funciones ejecutivas” o “función ejecutiva” es un término relativamente reciente 
dentro de las neurociencias. La observación de que las áreas cerebrales prefrontales están 
involucradas en estrategias cognitivas, tales como la solución de problemas, formación de 
conceptos, planeación y memoria de trabajo, dio como resultado el término “funciones eje- 
cutivas”. Luria (1969) es el antecesor directo del concepto de funciones ejecutivas. El propuso 
tres unidades funcionales en le cerebro: a) alerta-motivación (sistema límbico y reticular); b) 
recepción, procesamiento y almacenamiento de la información (áreas corticales postrolándi- 
cas); y c) programación, control y verificación de la actividad, lo cual depende de la actividad - 

b de la corteza prefrontal (Luria, 1980). Luria menciona que esta tercera unidad juega un papel 
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ejecutivo. Lezak (1983) se refiere al “funcionamiento ejecutivo” para distinguirlo de funciones 
cognitivas que explican el “cómo” de las conductas humanas. Baddeley (1986) agrupó estas 
conductas en dominios cognitivos que incluían problemas en la planeación y organización 
de conductas, desinhibición, perseveración y decremento en la fluidez e iniciación. Baddeley 
también acuñó el término “sindrome disejecutivo”. Cada componente del funcionamiento 
ejecutivo se añade al conjunto de procesos cognitivos, que incluyen el mantenimiento de un 
contexto para la solución de problemas, dirección de la conducta hacia un objetivo, control 
de la interferencia, flexibilidad, planeación estratégica y la habilidad para anticipar y compro- 
meterse en actividades dirigidas a una meta. 


Históricamente, Phineas Gage se ha convertido en el ejemplo clásico de la patología de ló- 
bulo frontal y del trastorno de las funciones ejecutivas (Harlow, 1868). Phineas Gage era un 
capataz responsable en una línea de ferrocarril quien sufrió un trágico accidente en el que 
una barra de metal fue proyectada hacia su lóbulo frontal. Milagrosamente sobrevivió, pero 
después del accidente, fue descrito como “profano, irascible e irresponsable”. Se reportaron 
cambios de personalidad graves y de acuerdo con Harlow, comenzó a “comportarse como 
un animal”. El caso de Phineas Gage se cita generalmente como el ejemplo típico de alte- 
raciones en las funciones ejecutivas. Sin embrago, es obvio que los trastornos presentados 
por Phineas Gage se situaban básicamente al nivel comportamental y emocional, no al nivel 
propiamente cognitivo (o metacognitivo). Se observaron los cambios conductuales externos, 
tal como suele encontrase en la patología de lóbulo frontal, pero las alteraciones puramente 
cognitivas no fueron documentadas. De acuerdo con Harlow (1868), no se evidenciaron tras- 
tornos en el lenguaje, la memoria u otros dominios cognoscitivos. 


La definición de función ejecutiva incluye la habilidad de filtrar información que interfiere con 
la tarea, involucrarse en conductas dirigidas a un objetivo, anticipar las consecuencias de las 
propias acciones y el concepto de flexibilidad mental. El concepto de moralidad, conductas + 
éticas, auto conciencia y la idea de los lóbulos frontales como un director y programador de 
la psique humana también se contemplan dentro de su definición (Ardila, 2017). 


A finales del siglo XIX y principios del siglo XX, las investigaciones clínicas documentaron di- 
versos trastornos conductuales en casos de patología frontal. El “síndrome de lóbulo frontal” ` 
fue caracterizado por Feuchtwanger (1923), quien correlacionó la patología frontal con con- 
ductas que no estaban relacionadas con el lenguaje, la memoria, o déficits sensoriomotores. 
Enfatizó también los cambios de personalidad, trastornos en la motivación, en la regulación 
afectiva y en la capacidad para regular e integrar otras conductas. Goldstein (1944) exten- 
dió la capacidad del lóbulo frontal para incluir la “actitud abstracta”, iniciación, y flexibilidad 
mental. Las primeras cuatro décadas del siglo XX ofrecieron descripciones de las regiones 
prefrontales con un detalle preciso de la arquitectura cerebral. La Segunda Guerra Mundial 
dejó un gran número de personas con déficits focales y patologías del lóbulo frontal, las cua- 
les fueron extensamente estudiadas. Luria (1969, 1980) relacionó la actividad de los lóbulos 
prefrontales con la programación de la conducta motora, inhibición de respuestas inmedia- 
tas, abstracción, solución de problemas, regulación verbal de la conducta, reorientación de la 
conducta de acuerdo a las consecuencias conductuales, integración temporal de la conduc- 


Aunque las funciones ejecutivas dependen de redes extensas que incluyen diferentes áreas 
cerebrales, se asume que la corteza prefrontal juega un papel principal en el control y monito- 
reo. Más importante, la corteza prefrontal no solamente participa en las operaciones clásica- 
mente reconocidas como ejecutivas (secuenciar, alternar, inhibir, etc.), sino también juega un 
papel fundamental en la coordinación de la cognición y la emoción. La corteza prefrontal ha 
sido vista como el centro para la integración entre las emociones y la cognición. 


La mayoría de las alteraciones reportadas en Phineas Gage (y en muchos casos de sín- 
drome prefrontal) se refieren a alteraciones conductuales/emocionales; o más exac- 
tamente, alteraciones en la coordinación de la cognición con la emoción/motivación. 
El lóbulo prefrontal presenta extensas conexiones con áreas subcorticales y del sistema lim- 
bico, e incluso la parte orbital puede considerarse como una extensión del sistema límbico. 
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De alguna manera, ninguna de las pruebas utilizadas en el laboratorio para evaluar funcio- 
nes ejecutivas se enfoca en la coordinación de la cognición con la emoción/motivación y 
en ese sentido, ninguna prueba de funciones ejecutivas tiene validez ecológica significa. 
iva. Una de las funciones principales del lóbulo prefrontal es controlar los impulsos pro- 
venientes del sistema límbico: hacer “socialmente aceptables” los impulsos límbicos. La 
inhabilidad de convertir en socialmente aceptables estas necesidades biológicas básicas, 
como en el caso de Phineas Gage, representa frecuentemente una alteración relevante en 
pacientes prefrontales. Por supuesto, todos quisiéramos golpear a alguien en un momento 
de frustración, tomar algo para nosotros cuando está disponible, quedarnos en casa en 
ugar de ir a trabajar y aproximarnos sexualmente a una potencial pareja sexual. Esto es 
exactamente lo que hacen muchos pacientes con patología de lóbulo frontal. 


Ardila (2008) propuso que se puede distinguir dos funciones ejecutivas diferentes: 


1) Solución de problemas, planeación, inhibición de respuestas, desarrollo e implemen- 


tación de estrategias y memoria de trabajo (estas son las funciones que generalmente _ 


se entienden como funciones ejecutivas, generalmente medidas a través de pruebas 
neuropsicológicas de funciones ejecutivas); estas son las habilidades más estrecha- 
mente relacionadas con el área dorsolateral de la corteza prefrontal, y se puede hacer 
referencia a ellas como “funciones ejecutivas metacognitivas”. 

2) Coordinación de la cognición y la emoción. Se refiere a la habilidad de satisfacer los 
impulsos básicos siguiendo estrategias socialmente aceptables. En el último caso, lo 
que es más importante no necesariamente es el mejor resultado conceptual e inte- 
lectual, sino el resultado que va de acuerdo a los impulsos personales. En ese sentido, 
la función principal del lóbulo prefrontal es encontrar justificaciones aparentemente 
aceptables para los impulsos límbicos. Estas son las “funciones ejecutivas emocio- 
nales/motivacionales”. Sin duda, si las funciones ejecutivas metacognitivas fueran 
utilizadas en la solución de problemas sin involucrar impulsos límbicos, la mayoría 


de los problemas sociales que se presentan en todo el mundo habrían sido resueltos, £ 


porque el hombre contemporáneo posee recursos suficientes para solucionar la ma- 
yoría de los problemas más relevantes (tales como la pobreza y la guerra). Las áreas 
ventromediales de la corteza prefrontal están involucradas en la expresión y control 
de las conductas instintivas y emocionales. 


Las observaciones directas sugieren que los problemas cotidianos usualmente poseen un 
contenido emocional: hablar con un amigo, con el jefe o con el cónyuge; conducir por la calle; 
decidir cómo aproximarse a alguien, cómo gastar el dinero, etc. Estas acciones no son emo- 
cionalmente neutras, como sí lo es la Prueba de Clasificacion de Tarjetas de Wisconsin o la To- 
rre de Hanoi. Cuando se involucra a otras personas, no es fácil permanecer emocionalmente 
neutral. Las acciones sociales no son emocionalmente neutras, porque el poder/sumisión, los 
beneficios personales y diversas motivaciones biológicas están potencialmente involucradas. 
Probablemente, a través de la evolución humana (durante los últimos 200 mil años), esa ha sido 
la principal aplicación de las funciones prefrontales: obtener poder, tener un papel dominante 
conseguir comida y bienes para nosotros mismos, conseguir una pareja sexual, etc. 


3 


Estos dos tipos de funciones ejecutivas (“metacognitivas” y “emocionales”) dependen de 4 


áreas prefrontales relativamente diferentes, y de hecho, frecuentemente se distinguen 
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dos variantes principales del sindrome prefrontal, uno que afecta mayormente a la cog- 
nición (o más bien, el control de la cognición, es decir, la “metacognición”); y otro que 
afecta especialmente a la conducta. 4 


Es evidente que estos dos síndromes prefrontales pueden tener dos manifestaciones clini- 
cas completamente diferentes (metacognitivo y emocional) dependiendo de la localización 
específica del daño. Otros autores se han referido a funciones ejecutivas “frías” y “calientes”. 


En general, se podría afirmar que la actividad de los lóbulos prefrontales del cerebro se ha aso- 
ciado con: a) programación de la actividad motora, b) inhibición de respuestas inmediatas, 
c) abstracción, d) solución de problemas, e) regulación verbal del comportamiento, f) reorien- 
tación del comportamiento de acuerdo a las consecuencias comportamentales, g) adecuación 
de la conducta a las normas sociales, h) habilidad para diferir el refuerzo, i) integración temporal 
de la conducta, j) integridad de la personalidad, y k) prospección de la conduc 


w 


ANATOMÍA 


El lóbulo frontal incluye: a) las regiones posteriores, de la corteza frontal (corteza frontal agra- 
nular), relacionadas con la actividad motora. Corresponden al área motora primaria, (área 4 
de Brodmann, o circunvolución precentral), por una parte; y al área premotora (o área motora 
de asociación: áreas 6, 8, campo ocular frontal, y 44, área de Broca), por la otra. Y b) la corteza 
prefrontal (o corteza frontal granular), correspondiente a las áreas 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 45, 
46, y 47 de Brodmann, según se ilustra en la figura 11-2. La corteza prefrontal se subdivide en 
las regiones dorsolateral, mesial y orbital. Los componentes límbicos del lóbulo frontal inclu- 
yen el cingulo anterior y el sector posterior de la superficie frontal orbital. 


20 


Figura 11-2. Regiones corticales según el sistema numérico de Brodmann. 
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La estimulación eléctrica o la destrucción de la corteza prefrontal no lleva a cambios mo- 
tores o sensoriales evidentes, por lo cual la corteza prefrontal llegó a ser considerada como 
una zona “silenciosa” del cerebro. Sin embargo, hoy sabemos a cabalidad que lesiones 
prefrontales alteran precisamente las formas más complejas de conducta y cognición. 


Las áreas prefrontales de los lóbulos frontales se pueden incluir como áreas de asociación 
o áreas intrínsecas corticales. Luria (1980) considera que las regiones prefrontales corres- 
ponden a áreas terciarias (que participan en el procesamiento de la información corres- 
pondiente a varias modalidades) de la corteza cerebral. Los lóbulos prefrontales mantienen 
conexiones amplias, particularmente con el sistema límbico, las áreas motoras corticales y 
subcorticales, y con la corteza sensorial. 


Conexiones intracorticales 


Las principales conexiones corticales se establecen con la corteza visual, auditiva y soma- 
tosensorial. La corteza prefrontal también se conecta con la corteza premotora, y a través 
de esta, con la corteza motora primaria. Algunas proyecciones son unidireccionales (p. ej., 
al núcleo caudado y el putamen); y otras parecen ser bidireccionales (p. ej., al núcleo dor- 
somedial del tálamo). Existen múltiples conexiones intracorticales, incluyendo el fascículo 
longitudinal superior, principal haz de fibras entre las regiones posteriores y anteriores de 
la corteza cerebral, El fascículo uncinado conecta el lóbulo temporal anterior con el lóbulo 
frontal. La corteza orbitofrontal límbica y frontal mesial reciben proyecciones desde la cir- 
cunvolución temporal superior y la región orbitofrontal desde la corteza temporal inferior, 
El cingulo conecta el lóbulo frontal con la circunvolución parahipocámpica. El fascículo 
arqueado bordea la insula y conecta las circunvoluciones frontales inferior y media con el 
lóbulo temporal. El fascículo occipitofrontal extendiendo posteriormente desde el lóbulo 
frontal hacia el lóbulo temporal y el lóbulo occipital. 


Conexiones subcorticales 
Es posible distinguir los siguientes tipos de conexiones frontosubcorticales: 
Proyección desde el hipotálamo 


Aunque no parecen existir conexiones directas entre el hipotálamo y la corteza prefrontal, + 
si se han señalado algunas conexiones indirectas, particularmente a través del tálamo. 


Proyecciones desde la amigdala y el hipocampo 


Se han señalado algunas proyecciones hacia los aspectos mesiales del lóbulo frontal, par- 
ticularmente al giro recto y la porción subcallosa y anterior del cingulo 


Proyecciones desde el tálamo 


Las proyecciones desde el tálamo se dirigen principalmente a la corteza frontal orbital des- 
de el núcleo dorsolateral del tálamo. Otras conexiones adicionales han sido descritas como 
es la proyección desde el núcleo pulvinar medial al área 8 de Brodmann. 
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Proyecciones a la amigdala y el hipocampo 


Existen conexiones directas, y conexiones indirectas a través del cingulo y del fascículo 
uncinado. 


Proyecciones al tálamo 
Se dirigen hacia el núcleo dorsal medial, los núcleos intralaminares, y el pulvinar. 
Proyecciones al hipotálamo f 


Son proyecciones poco claras, probablemente a través del mesencéfalo y la sustancia gris 
periacueductal. 


Proyecciones al cuerpo estriado 


Se Han identificado proyecciones al núcleo caudado y el putamen. Son especialmente im- 
portantes las proyecciones desde el cingulo y el área motora suplementaria, relacionadas 
con el sistema de control motor del cerebro. 


Proyecciones al claustrum, región subtalámica, y mesencéfalo 


Se dirigen a través del fascículo uncinado y la cápsula externa. Se originan principalmente 
en las regiones orbitales y dorsolateral inferior. 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


. Los pacientes con daño en las regiones prefrontales del cerebro no necesariamente presen- 
tan cambios evidentes en su comportamiento general. Sin embargo, un análisis cuidadoso 
puede descubrir la existencia de alteraciones profundas en todas las esferas de su vida psi- 
cológica y de su actividad comportamental. Se presenta una descripción de las caracterís- 
ticas clínicas en diferentes esferas, que pueden observarse en pacientes con lesiones de las 
regiones prefrontales del cerebro. La tabla 11-1 resume los cambios en diferentes esferas. 
Esto no implica que todos estos cambios se encuentren siempre en un solo paciente. Sólo 
quiere decir que se trata de cambios o alteraciones potenciales. 


Tabla 11-1. Resumen de las principales alteraciones cognoscitivas y 
comportamentales asociadas con lesiones de las áreas prefrontales del cerebro 


Motricidad Reflejos patológicos 

Negligencia e impersistencia motora 
Tono anormal (paratonia) 
Anormalidades en la marcha 
Cambios en el control de los esfínteres 
Hiperactividad 

Ecopraxia (ecomimia) 


Conducta de utilización 
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Atención 


Lenguaje 


Percepción 


Comportamiento 
social 
y emocional 


Memoria 


Personalidad 


Procesos intelectuales 
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Desorganización comportamental 
Perseveración 

Cambios en la activación 

Cambios en las respuestas de orientación 
Disminución de las formas dirigidas de atención 
Trastornos en el control atencional 

Afasia disejecutiva (dinámica o trascortical motora) 
Mutismo 

Errores de denominación 

Carencia de control verbal sobre el comportamiento 
Concretismo verbal 

Disdecoro verbal 

Limitaciones en los movimientos oculares 
nadecuada interpretación perceptual 

rrespeto a las normas sociales 

Labilidad emocional 

nadecuación sexual 

Excesiva familiaridad 

nadecuada interpretación emocional 
mproductividad en pruebas de retención 

Amnesia inespecífica 


Desorganización secuencial de la memoria 


Defectos de metamemoria 

Defectos en la memoria de trabajo 
Alteraciones en la vivencia del tiempo 
Moria 

Impulsividad 

Pseudodepresión y pseudopsicopatía 
Trastornos de personalidad 

Nivel de pensamiento concreto 


Nivel intelectual alterado 


. Trastornos metacognitivos 


Continuación 
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Los trastornos en las funciones ejecutivas pueden tener diversas etiologias (tumores, 
traumatismos craneoencefalicos, accidentes vasculares, etc.). Los nifios, antes de la 
adolescencia, tienen una capacidad ejecutiva limitada. La maduración cerebral durante 
la infancia se relaciona con cambios en las áreas prefrontales del cerebro responsables 
de la inhibición, conservación de las representaciones internas y organización temporal 
de la conducta. El déficit atencional con hiperactividad ha sido interpretado como una 
disfunción ejecutiva, que incluye aspectos tanto cognoscitivos como comportamentales. 
Se ha propuesto igualmente que los adolescentes con problemas de conducta (p. ej., 
agresividad, hurto, incapacidad para seguir las normas sociales, etc.) presentan un déficit 
en las funciones ejecutivas y la capacidad de inhibición, y que estos defectos resultan 
de disfunciones frontales. El daño focal frontal también se asocia con inhabilidad para 
controlar la agresión y es usual hallar que los pacientes con lesiones prefrontales pueden 
responder en forma violenta ante la frustración. 


Los defectos en las funciones ejecutivas son frecuentes en caso de demencia, particular- 
mente, en la demencia fronto-temporal y la demencia de tipo Alzheimer. Más aún, se ha 
observado que la disfunción ejecutiva predice significativamente el deterioro posterior en 
caso de deterioro cognitivo leve. Sin embargo, los defectos en las funciones ejecutivas se 
encuentran también en una gran diversidad de condiciones patológicas. Por ejemplo, las 
demencias vasculares frecuentemente se asocian con trastornos ejecutivos, dependien- 
do en particular de la localización especifica de los infartos cerebrales. La enfermedad 
de Parkinson, la parálisis supranuclear progresiva, la esclerosis múltiple, el sindrome de 
inmunodeficiencia adquirida, y la enfermedad de Wilson, también se correlacionan con 
defectos variables en las funciones ejecutivas. Los defectos ejecutivos observados en estas 
patologías pueden reflejar la falta de integración frontal durante las tareas de control aten- 
cional y control comportamental. Aún se ha propuesto que los diferentes defectos cognos- 
citivos observados en la enfermedad de Parkinson y en otras patologias subcorticales, son 
secundarios a una disfunción ejecutiva, probablemente resultante de un trastorno en los 
circuitos fronto-estriatales. Disfunciones ejecutivas también se han señalado en casos de 
traumatismos craneoencefálicos, trastornos fronterizos de personalidad, abuso de sustan- 
cias psicoactivas y síndrome de Korsakoff. Y, de hecho, durante el envejecimiento normal, 
también se encuentran cambios en las funciones ejecutivas. 


Desde el reporte inicial sobre Phineas Gage, se ha enfatizado que pacientes con lesiones 
prefrontales presentan no sólo cambios cognoscitivos e intelectuales, sino también los 
cambios en el estilo de conducta o personalidad. Los cambios de personalidad se han ob- 
servado como consecuencia de daño en diferentes regiones cerebrales, particularmente 
el polo frontal. Los pacientes tienden a relajarse en su comportamiento y a desplegar una 
conducta lúdica y eufórica. Desde hace ya más de un siglo se propuso utilizar el término 
moria para describir esta conducta. Moria se refiere a una especie de euforia cáustica, aso- 
ciada con cierta jocosidad. Sin embargo, los cambios en el estado de ánimo son frecuentes. 
El paciente puede estar eufórico e hipomaníaco en un momento, e indiferente y apático 
poco después. Igualmente, la impulsividad en pacientes con patologías prefrontales es el 
resultado de su incapacidad para prever las consecuencias de sus conductas, sus trastor- 
nos atencionales, su falta de interés, y su ausencia de normas sociales. La impulsividad 
puede observarse en diferentes esferas comportamentales. Eventualmente, la impulsivi- 
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dad puede resultar en agresión física o verbal. Los cambios emocionales observados 
caso de daño prefrontal se relacionan con la pérdida de los aspectos más intelectuales. 
elaborados del comportamiento emocional (como es la apreciación artística, la capacidad 
de empatía y la comprensión del humor), en tanto que existe una exaltación de las respues- 
as emocionales más inmediatas y primarias. El comportamiento emocional adquiere cie 
a puerilidad. Tales cambios emocionales son más evidentes en caso de lesiones derecha: 
o compromiso bilateral, como sucede usualmente en traumatismos craneoencefálicos, 


No es inusual observar que pacientes que han sufrido lesiones prefrontales comienzan a rea- 
izar actos que van desde los mínimamente inapropiados hasta los francamente delictivos, 
El paciente se hace irrespetuoso de los turnos, poco atento a los derechos de los otros, en 
ocasiones explosivo en 'su conducta, y con alguna tendencia al hurto y en general a las con- 
ductas ilícitas. Las normas generales de conducta pierden su importancia. Los controles inter- 
nos de la conducta se desvanecen, y el paciente actúa de manera inmediata ante los estimu- 
os actuales, El irrespeto a las normas sociales también implica alguna carencia de empatía, 


Las respuestas emocionales en pacientes con lesiones de las regiones anteriores del ce- 
rebro suelen ser intensas pero breves, lo cual hace suponer una función moduladora por 
parte de las áreas prefrontales. El paciente pasa fácilmente del llanto a la risa. El com- 


portamiento emocional se hace muy primario, carente en consecuencia de una inercia * 


en las respuestas. Este tipo de conducta emocional es frecuente en niños, al igual que en 
animales decorticados. La corteza cerebral, y en particular, los lóbulos frontales, parecen 
entonces jugar un papel decisivo en la modulación de las emociones. Inhibe por una par- 
te las respuestas emocionales inmediatas, pero mantiene el tono emocional una vez que 
el estímulo emocional ha desaparecido. Algunos autores han señalado que una función 
básica de la corteza prefrontal se refiere a la capacidad para inhibir las respuestas inme- 
diatas y diferir el refuerzo. Tal inmediatez en las respuestas emocionales es responsable 
de muchas de las características comportamentales halladas en estos pacientes, como 
es el caso de su inadecuación social y sexual. 


Se ha sugerido que los dos principales estilos de personalidad hallados en pacientes 
con lesiones prefrontales guardan alguna similitud con los cuadros psicopatológicos de 
depresión y psicopatía. En ocasiones se ha denominado a las dos principales variantes 


del síndrome prefrontal como pseudodepresión y pseudopsicopatia. En el primer caso, $ 


el paciente se muestra apático, retraído, con un nivel de comunicación verbal notoriamen- 
te disminuido, sin ningún interés aparente en los eventos externos, y suele correlacionarse 


con afasia disejecutiva, perseveración, puntajes disminuidos en pruebas de fluidez verbal, | 


negligencia motora, y aplanamiento emocional. En el cuadro de pseudopsicopatía, el pa- 
ciente frecuentemente se muestra eufórico, desinhibido, impulsivo, irrespetuoso, soez, 
e inapropiado en su conducta. Estas dos variantes pueden fluctuar en un solo paciente, 
y en un momento aparecer como apático, alejado, y aparentemente deprimido; y poste- 
riormente mostrarse agitado, impulsivo y agresivo. 


El papel de la corteza prefrontal en la cognición y el pensamiento ha sido particularmente 
interesante, pero en ocasiones polémico. Luria (1969, 1980) relacionó los lóbulos prefron- 
tales con la actividad conciente, y Goldstein (1944) se refirió a una alteración en el pensa- 
miento abstracto en pacientes con daño prefrontal. Una gran cantidad de estudios poste- 
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riores se han dedicado al análisis de la ejecución de pacientes con lesiones prefrontales en 
pruebas estándar de inteligencia. Algunos estudios han reportado una disminución en el 
Cl asociado con patología prefrontal, pero frecuentemente también se han hallado resul- 
tados negativos. Parecería evidente que las funciones ejecutivas metacognitivas incluyen 
los elementos que usualmente se consideran como “inteligencias”, tales como abstracción, 
solución de problemas, etc. En tanto que las funciones ejecutivas emocionales son inde- 
pendientes de las medidas psicométricas de inteligencia. 


VARIANTES DEL SÍNDROME PREFRONTAL 


Las características específicas del sindrome prefrontal pueden variar de acuerdo a la locali- 
zación precisa del daño y su extensión. Las regiones polares, mesiales y orbitales participan 
en la regulación de los estados de activación y sus lesiones implican una incapacidad para 
mantener un estado de actividad con la aparición de asociaciones difusas y la presencia de 
estados confusionales. El daño en las regiones prefrontales posteriores inmediatamente por 
delante de las zonas motoras implica la aparición de estereotipos motores y desorganización 
de las formas complejas de movimientos (programas motores), manifestados sin trastornos 
evidentes de conciencia. Las lesiones en el área prefrontal izquierda conllevan a defectos en 
el pensamiento verbal, en tanto que los cambios emocionales son más evidentes en lesiones 
derechas. En general, los defectos de naturaleza verbal (afasia disejecutiva, pobre generación 
verbal, defectos de memoria verbal, etc.) se encuentran más estrechamente correlacionados 
con lesiones izquierdas, en tanto que los defectos de naturaleza no verbal (errores perceptua- 
les, pobre generación no verbal, defectos de memoria no verbal, pobre juicio social y fallas en 
el reconocimiento emocional) se han asociado con lesiones hemisféricas derechas. 


Los fenómenos de perseveración han sido reportados más frecuentemente en lesiones iz- 
quierdas o bilaterales, en tanto que los estados de aparente hipomanía e hiper-reactividad 
(moria), tienden a verse en lesiones derechas. Lesiones derechas, y especialmente polares 
se han correlacionado frecuentemente con cambios de personalidad y pseudopsicopatia. 
Según Luria (1980) los procesos intelectuales se ven mas afectados en lesiones izquierdas 
extensas o bilaterales. El irrespeto a las normas sociales de conducta se anota con mayor 
frecuencia en caso de lesiones derechas. 


En general, es usual distinguir tres subtipos principales de síndrome prefrontal. 


Síndrome orbitofrontal 


Este síndrome se ha asociado con desinhibición, conductas inapropiadas, irritabilidad, 
labilidad emocional, falta de tacto, distractibilidad y desinterés por los eventos actuales. 
El afecto puede presentarse como moria (un afecto excitado) o witzelsucht (la reiteración 
verbal de observaciones cáusticas o burlonas). Estos pacientes son incapaces de respon- 
der a señales sociales y se encuentran controlados por los estímulos inmediatos. Se ha 
utilizado el término “sociopatía adquirida” para describir los trastornos en la regulación 
comportamental, y que incluyen tanto la falta de comprensión como de remordimiento por 
la presencia conductas inapropiadas. La corteza orbitofrontal se relaciona predominante- 
mente con el sistema límbico y las regiones basales del cerebro anterior. y 
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Síndrome frontal mesial 


El cingulo anterior es el origen del llamado circuito cingulado-subcortical. Se han identi 
cado las entradas desde el área 24 de Brodmann a la región ventral del núcleo estriado (ni 
cleo caudado ventromedial, putamen ventral núcleo accumbens y tubérculo olfatorio). EĻ 
daño en este circuito causa apatía o abulia (una forma grave de apatía). Lesiones bilateral 
agudas en el área frontal media resulta en mutismo aquinético, en el cual el individuo está 
despierto y posee autoconciencia, pero no inicia ninguna forma de conducta. Estos pacien- 
tes muestran una ausencia de motivación. Tal mutismo aquinético, en casos extremos de 
lesiones bilaterales puede resultar en un paciente que presenta pocos movimientos espon- 
táneos, puede mostrarse incontinente, y puede hablar utilizando únicamente monosílabos 
en respuesta a las preguntas que se le formulan. No reaccionan emocionalmente, aun con 
estímulos dolorosos, y se muestran completamente indiferentes. Las patologías subcorti- 
cales, tales como la enfermedad de Parkinson y de Huntington pueden causar apatía, si el 
cingulo anterior se encuentra afectado. 


Síndrome dorsolateral 


Se ha enfatizado que el circuito dorsolateral es fundamental en las funciones ejecutivas. El 
defecto observado con más frecuencia se refiere a una incapacidad para organizar una res- 
puesta comportamental ante la presencia de estímulos nuevos o complejos. Los síntomas 
siguen todo un espectro, e incluyen la capacidad para alternar las conductas, utilizar estra- 
tegias apropiadas, y organizar la información para adaptarse a los cambios ambientales. 
Las demencias subcorticales incluyen defectos en las funciones ejecutivas. Típicamente, 
estos pacientes muestran latencias de respuestas largas y dificultades en el recobro se- 
mántico con conservación del reconocimiento. Varios investigadores, incluyendo a Luria 
(1969) han enfatizado la presencia de perseveración, conductas dependientes del estímulo 
y ecolalia. En caso de lesiones dorsolaterales derechas, se esperan defectos mas de tipo 
no verbal y paralingúístico, en tanto que en lesiones dorsolaterales izquierdas, se observa 
disminución en la fluidez verbal y afasia disejecutiva (transcortical motora). Luria (1980) 
señala un aplanamiento emocional en caso de lesiones bilaterales; igualmente, se obser- 3 
van dificultades para ordenar y secuenciar la información. Las regiones ventrales y dorsales 
de la corteza prefrontal probablemente participan en la habilidad para tomar decisiones 
racionales, y evitar situaciones riesgosas. De acuerdo con Fuster (2002), la función ejecutiva 
más general de la corteza prefrontal lateral es la organización temporal de las acciones 

dirigidas hacia una meta dentro del campo de la conducta, cognición y lenguaje. i 


En conclusión, el síndrome prefrontal no es homogéneo, sino que pueden existir varian- 
tes de él, dependiendo de las características (localización, extensión, etiología) específi- 
cas del daño. La distinción de diferentes subtipos según su localización precisa, es ape- $ 
nas tentativa (figura 11-3). 5 
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Figura 11-3. Dos variantes principales del síndrome disejecutivo. En la parte superior región orbi- 
tofrontal (desde una perspectiva medial en A y una perspectiva orbital en B); su lesión se asocia 
con trastornos emocionales y sociales (funciones ejecutivas emocionales/motivacionales). En la 
parte inferior: región dorsolateral; su lesión se asocia con trastornos intelectuales (funciones eje- 
cutivas metacognitivas). 


Finalmente, es necesario señalar que no todos los procesos ejecutivos se encuentran exclu- 
sivamente mediados por la corteza frontal, aunque los trastornos ejecutivos consecuentes 
a una patología frontal son significativamente más graves. Lesiones en prácticamente to- 
das las áreas del cerebro pueden asociarse con defectos ejecutivos en particular aquellas 
que generan desconexión de los lóbulos frontales. 
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maduración cerebral en el que intervienen tanto factores genéticos como ambientales. 

Pero los rasgos comportamentales y cognoscitivos de la infancia no son sólo etapas 
intermedias de ese desarrollo del cerebro adulto. En otras palabras, el cerebro del niño no 
es simplemente el de un adulto inmaduro; tiene sus características propias. Para entender 
esa relación existente entre cerebro y conducta en cada etapa del desarrollo es necesario 
analizar la ontogenia del sistema nervioso. 


|: conducta humana adulta es el resultado de un largo, complejo y variable proceso de 


MADURACIÓN CEREBRAL 


La formación del sistema nervioso, tanto central como periférico, va ocurriendo de manera 
progresiva durante la gestación e incluso después del nacimiento, siguiendo una secuencia 
precisa de eventos. Este proceso evolutivo del sistema nervioso se inicia tempranamente 
en el embrión con la división celular y llega hasta la adolescencia con la culminación del 
proceso de mielinización axonal (Kolb & Fantie, 1989). 


El desarrollo del sistema nervioso se inicia aproximadamente 18 dias después de la fertiliza- 
ción. En el cigoto se diferencian el ectodermo y el endodermo y en medio de los dos, el mes- 
odermo. El sistema nervioso central (SNC) se desarrolla de la placa medular del ectodermo, 
que inicialmente forma la placa neural y que progresivamente se va cerrando para convertir- 
se, hacia el final de la cuarta semana de gestación, en el tubo neural, que dará origen tanto al 
cerebro como a la médula espinal. El desarrollo cerebral prenatal incluye la proliferación neu- 
ronal con posterior migración celular, además del desarrollo axonal, dendrítico y sináptico. 


La proliferación neuronal comienza con la multiplicación de los neuroblastos, células in- 
maduras no diferenciadas, que progresivamente se van convirtiendo en neuronas espe- 
cializadas con axones y dendritas. La proliferación de neuroblastos se produce a gran ve- 
locidad durante la gestación. Se estima que el incremento de células se produce a una 
velocidad de 250 000 por minuto (Rains, 2002). Una vez que la proliferación de neuronas ha 
alcanzado un máximo, se detiene y ocurre la migración neuronal, es decir el movimiento 
de células a un nuevo destino con la consecuente formación de las estructuras del sistema 
nervioso (tabla 12-1). La migración de algunas neuronas puede ocurrir aun antes de que 
culmine la proliferación neuronal. La etapa de migración neuronal va acompañada por la 
producción de células gliales, que parecen jugar un importante papel en la guía del movi- 
miento migratorio de las neuronas. Estas células dispuestas de manera radial forman un 
camino que ayuda a las neuronas a llegar a su posición final. Al contrario de las neuronas, 
las células gliales continúan una proliferación activa incluso después del nacimiento. 
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Tabla 12-1. Embriologia del sistema nervioso (Majovski, 1989) 


Tiempo de 


ón Desarrollo pentbeal t k 

18 días Creación de la placa y cresta neurales 

24 días Formación del tubo neural 

28 días Aparecen tres abultamientos en el tubo neural: prosencéfalo, mesencéfalo y 
romboencéfalo, del prosencéfalo emergen las vesículas ópticas. 

36 días El prosencéfalo se divide en dos: el diencéfalo y el telecéfalo. El romboencéfalo 
se divide en anterior (protuberancia y cerebelo) y posterior (bulbo raquideo). 

45 dias Del telencéfalo se forman los hemisferios cerebrales 

786mahás Los hemisferios cerebrales crecen y se inicia la formación de surcos y circun- 
voluciones 
Los hemisferios cerebrales están claramente diferenciados, se aprecia la 

ES cisura de Silvio y del telencéfalo surgen el rinencéfalo (bulbo olfativo, hipo- 
campo y sistema límbico), los ganglios basales y la corteza cerebral. Se inicia 
la formación ventricular. 


La mayoría de las neuronas que migran no han desarrollado todavía sus axones y den- 


destino final, Es entonces cuando los axones inician su crecimiento en una dirección de- 
erminada, formando las aferencias axónicas, que a su vez estimulan el crecimiento de 
as dendritas con sus espinas y arborizaciones. No se conoce con exactitud cuáles son los 
mecanismos que determinan el desarrollo de este proceso de conexiones específicas en- 
tre las diversas neuronas, pero muy probablemente interviene una compleja combinación 


os determinantes genéticos, particularmente en las etapas más tempranas. Por ejemplo, 
ratones a los que se les han extraído los nervios ópticos en etapas tempranas del desa- 
rrollo embriológico desarrollan conexiones topográficas correctas en la corteza cerebral 
visual. Además de determinantes genéticos en el desarrollo de las conexiones neuronales, 
hay una contribución importante del medio ambiente, particularmente durante el final 
de la gestación y las etapas posteriores al nacimiento. Un ejemplo que podría ilustrar este 
efecto se encuentra en los experimentos de Hubel y Wiesel. Ellos encontraron que, si al ojo 
de un gato se le niega la exposición a la luz, la respuesta eléctrica de las columnas visuales 
contralaterales a este ojo, que usualmente responden al estímulo, decrece, mientras que 
la respuesta correspondiente de las columnas corticales visuales del ojo sano se incre- 
menta (Hubel, Wiesel & LeVay, 1979). El término “plasticidad” ha sido utilizado para referir- 
se a las modificaciones en estas conexiones como proceso de respuesta de adaptación a 
los cambios ambientales, que modifican el desarrollo neuronal normal. 


Algunos autores han sugerido que en una etapa inicial se generan de manera caótica miles 
de conexiones neuronales y solamente permanecen aquellas que se vuelven funcional- 
mente activas. Hay evidencia experimental que indica que la mayoría de las neuronas ge- 


dritas. Este proceso ocurre más tarde, generalmente cuando la célula ha alcanzado su - 


de factores genéticos y ambientales. Muchos experimentos han apoyado la existencia de ¿ 
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neran más conexiones de las que mantiene cuando alcanzan su madurez. Este hallazgo ha 
llevado a sugerir la presencia de un proceso de selección funcional en el desarrollo inicial 
de las conexiones neuronales (Rains, 2002). 


Las alteraciones en la diferenciación neuronal pueden dar como resultado anormalidades 
en el desarrollo cortical, causantes de retardo ulterior en el desarrollo cognoscitivo del 
niño. Las lesiones cerebrales tempranas pueden igualmente alterar el adecuado desarro- 
llo cerebral. Una vez lesionado el tejido cerebral del niño, no se produce una proliferación 
neuronal adicional para compensar la pérdida. 


Después del nacimiento, el cerebro crece probablemente como consecuencia del desarro- 
llo de procesos dendríticos y de mielinización de las vías nerviosas. Las células gliales cu- 
bren los axones con una capa de mielina, que está hecha de proteínas y lípidos, y que hace 
que la conducción eléctrica del axón sea más rápida y con un menor consumo energético. 
El proceso de mielinización se inicia unos tres meses después de la fecundación, y ocurre 
progresivamente en tiempos diferentes del desarrollo del sistema nervioso (Lecours, 1975 
b; Yakolev & Lecours, 1967). En el momento del nacimiento, solamente unas pocas áreas 
del cerebro están completamente mielinizadas, como son los centros del tallo cerebral que 
controlan los reflejos. Una vez mielinizados sus axones, las neuronas pueden alcanzar su 
funcionamiento completo presentando una conducción rápida y eficiente. Los axones de 
las neuronas de los hemisferios cerebrales completan su mielinización particularmente 
tardío, a pesar de que el proceso se inicia en un período postnatal temprano. Las áreas 
primarias sensoriales y motoras de la corteza cerebral inician su proceso de mielinización 
antes que las áreas de asociación frontales y parietales, que solamente alcanzan un desa- 
rrollo completo hacia los 15 años. Las fibras comisurales, de proyección y de asociación 
culminan su mielinización en una época más tardía que las áreas primarias. Se supone que 
este proceso de mielinización va en paralelo con el desarrollo cognoscitivo en el niño, La 
complejización de las conexiones nerviosas en la corteza cerebral y su mielinización pare- 
cen correlacionarse con el desarrollo de conductas progresivamente más elaboradas (Bjor- 
klund & Harnishfeger, 1990, Lecours, 1975 ab). La maduración de vías nerviosas (sustancia 
blanca) de ciertas regiones corticales específicas se ha correlacionado con el desarrollo de 
funciones cognoscitivas también específicas. Por ejemplo, la memoria operativa (memoria 
de trabajo) con el lóbulo frontal (Nagy, Westerberg, Klingberg, 2004) y las habilidades vi- 
soespaciales con el lóbulo parietal (Klingberg, Forssberg & Westerberg, 2002). 


Los estudios funcionales y estructurales usando técnicas de neuroimagen como resonan- 
cia magnética, han demostrado que uno de los aspectos más importantes de la madura- 
ción en toda la corteza cerebral después de los 5 años de edad es la disminución general en 
el volumen de sustancia gris (SG) y el aumento continuo en el volumen de sustancia blanca 
(SB) (Lenroot et al., 2007). El desarrollo de la sustancia gris sigue un patrón de U invertida 
con un aumento en los primeros años seguido por un decremento en los años subsecuen- 
tes. La edad en la que se inicia el decremento, varía para cada región cerebral. Por ejemplo, 
el sistema frontal alcanza su pico de SG entre las edades de 12 a 14 años, mientras que en 
el lóbulo temporal esto ocurre alrededor de los 17 a 18 años, y en el lóbulo parietal de los 
10 a 12 años. Por el contrario, el incremento del volumen total de SB es continuo con la 
edad. La relación entre el incremento de la sustancia blanca y el paralelo decremento de 
la sustancia gris se considera un índice de maduración cerebral (Rosselli, 2016). 
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El peso cerebral es otro indice cuantitativo utilizado algunas veces para medir el desarro- - del niño no sólo depende de su equilibrio sino también de su capacidad para determinar la 
llo del sistema nervioso central. El cerebro del recién nacido pesa aproximadamente 350 distancia de los objetos para no tropezarse con ellos; requiere de la información visual para 
gramos, al año de vida ese peso se ha duplicado, y a los dos años se ha triplicado. El peso. planear y ejecutar los actos motores. Para lograr el manejo de esta doble información se re- 
promedio del cerebro de un adulto suele estar entre 1 300 y 1 500 gramos, y se correlaciona quiere de la maduración paralela del sistema motor (regiones corticales relacionadas con | 
con la talla del individuo. los movimientos de ojos, cabeza y extremidades) y del sistema visoespacial, en particular 
de la via visual dorsal occipitoparietal (Atkinson & Nardini, 2008; Rosselli, 2015). | 
Conducta motora y desarrollo cerebral Tabla 12-2. Resumen del desarrollo del lenguaje y la motricidad en el niño 
Los movimientos corporales del feto se registran tempranamente durante la gestación, inclu- (según Kolb & Fantie, 1989; Yakolev & Lecours, 1967) | 
so antes de que se registren respuestas a estimulos sensoriales, lo que sugiere que el sistema = = | 
motor es el primero en desarrollarse. Antes del nacimiento, los movimientos corporales del ‘Edad Función motora Lenguaje Resp Mielinización 
feto se realizan en forma masiva. La mayoría de las respuestas motoras del neonato son refle- B (gramas) z ` i 
jasy tienen sus correlatos cerebrales en estructuras subcorticales. Progresivamente el neona- T Raíces motoras +++ | 
to va presentando respuestas motoras más elaboradas resultantes de la integración de estas Reiles presentes pc 4 A Í 
respuestas reflejas a las demandas del medio ambiente (Kolb & Fantie, 1997). — suiectonsaeqieclar 30 'Pedúricólo carabelose 4 
Existe una secuencia establecida en la aparición de los movimientos, común a la mayo- nacido  Chupeteo, agarre y Moro superior ++ 
248 "Ía de los niños, aunque en ocasiones se registra variabilidad entre diferentes individuos Tracto óptico ++ 249 
(Spreen, Risser & Edgel, 1995). Esta secuencia en el desarrollo motor estaría determinada Radiación Óptica +/- 
genéticamente. Después del nacimiento, el niño puede levantar y mantener su cabeza y Extiende y voltea IYacto óptico ++ 
plegar las articulaciones de sus brazos y piernas, y a partir de entonces inicia el desarrollo 6 la cabeza cuando está La ll óptica | 
de su conducta motora durante los años ulteriores, mostrando cada vez un número mayor semanas Poca abajo. Mira a la Sonríe 410 Pedúnculocerebralmedió/ | 
de movimientos voluntarios, mejor capacidad de locomoción y mayor habilidad para la cara de la mamá. Sigue Tracto Piramidal + | 
manipulación de los objetos del medio ambiente. Así, por ejemplo, a los tres meses dirige objetos con la mirada. | 
la mano hacia los objetos y los agarra, y entre los ocho y los once meses desarrolla el agarre Raíces sensitivas +++ | 
con pinza y es capaz de coger los objetos utilizando independientemente el dedo indice y Control voluntario del Radiación y tracto 
el pulgar. El desarrollo integrado de los sistemas motores piramidales y extrapiramidales y agarre y chupeteo, óptico aoe 
de sus conexiones corticales explica la presencia progresiva de una conducta motora cada 3 sostiene la cabeza, busca Tracto piramidal ++ 
vez mas compleja. Usualmente, el desarrollo motor es paralelo al desarrollo del lenguaje E a Presto al ae S 
del niño. La tabla 12-2 muestra el desarrollo de las conductas motoras y lingüísticas y su 3 rel campo Weal amO. 
correlación con el grado de mielinización cerebral 5 ES pestes ce led 
č g g mira las manos. Cuerpo calloso +/- 
La preferencia manual, volverse más hábil con la mano derecha o con la izquierda, constituye $: $ Formación reticular +/- 
una característica del desarrollo motor. Este desarrollo progresivo de la motricidad fina des- & 8 Lemnisco medial +++ 
igual en la mano derecha e izquierda marca la asimetría cerebral motora. A partir del primer $ 3 Pedúnculo cerebral 
año, el niño es progresivamente más hábil para realizar actos motores con una sola mano. = 3 Agarra objetos con las Seríe duro y de- at 
Hacia los tres años, se observa muy claramente esta asimetría manual para tareas de coordi- a E. 6 dos manos. Se voltea muestra placer, Cuerpo calloso + 
nación visomotora, construccionales y gráficas (Rosselli, 2015). El desarrollo de la preferencia 3 S meses  solo;sesienta por Balbuceo. Se ríe osn oder ee E EN 
manual es correlativo con el desarrollo del control motor por un solo hemisferio cerebral, que È 2 periodos cortos. ante el espejo ds mn re a 
usualmente es el hemisferio izquierdo. Igualmente, esta asimetría funcional hemisférica se 3 £ Areas ds asociación +/- 
asocia con un mayor crecimiento del cuerpo calloso; más aún, mejoría en tareas bimanuales E 2 Radiación acústica + 
se ha asociado con el grosor aumentado del cuerpo calloso (Muetzel et al., 2008). 3 El i f 
2 z Adiós con la Cingulo +++ 
Es importante destacar que un adecuado desarrollo motor implica la maduración de di- > 3 9 Se sienta solo, agarre mano. Pro- 750 Fornix ++ 
versos circuitos cerebrales más allá de los motrices (Rosselli, 2015). Para ilustrar lo anterior, E = meses con pinza y gateo. duce: “baba”. Lo demas igual que alos 
consideremos los siguientes ejemplos: para asir un objeto de manera precisa, es necesario 3 3 Imita sonidos. STEES 
que el niño determine el tamaño del objeto y su distancia; o bien, la adecuada locomoción E a 
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Peso 
(gramos) _ 


Función motora 


Lenguaje 


Lemnisco medio +++ 


2a4 palabras. 
Eo ie Tracto piramidal +++ 


Suelta los objetos Produce varios T SEA 
12 Camina de la mano sustantivos. 925 Beto frontopontico +++ 
meses Reflejo plantar flexor Da un beso Ramee 
en 50% de los nifios cuando se le pr e +/ 
ide. AS 
P Radiación acústica ++ 
Sube y baja escaleras Frases de 
con dos pies y por aoa palatas; 
A A utiliza “yo”, iació usti 
7 oo eo recoge — «py» y sele ie tiea Er 
el suelo objetos. j al 
meses — Voltea la manija de Juggos 1065 Áreas de esgcla cion 
una puerta. Se viste sencillos, Radiaciones talámicas 
parcialmente. Reflejo gua 4 Fp el inespecíficas ++ 
flexor 100% pele 
cuerpo. 
Sube escaleras con un uia 
pie por escalón. Monta k t 
36 en triciclo. Se viste ste sie 1140 Pedtinculos cerebelosos 
meses completamente solo. Copiar medio +++ 
No se amarra aun los cio a 
za i steven 
patos ni se abotona KOT GTOSHINOS 
Salta. Se amarra Dice su edad. Radiaciones talámicas 
5 los cordones de los Denomina TA inespecificas +++ 
años zapatosyseabotona. colores y repite Forman reticular + 
Copia un triángulo cuatro dígitos eE i 
Desarrollo 
Desarrollo motor ñ 
Adulto completo del lenguaje 1400 Áreas de asociación +++ 
completo 


Desarrollo del lenguaje 


El desarrollo del lenguaje es el resultado de una interacción entre el desarrollo neural nor- 
mal y la adecuada estimulación ambiental. Es claro que, si el niño no está expuesto al len- £ 
guaje, no lo adquiere. Igualmente, hay evidencia de la importancia biológica en el desarro- 
llo del lenguaje. Asi, por ejemplo, parece existir un factor biológico predeterminante de la 
secuencia en la que se desarrolla el lenguaje que explicaría las semejanzas entre los niños 
de diferentes culturas y diferentes sistemas lingúísticos. 


La iniciación del lenguaje se produce de manera gradual, especialmente entre los dos y tres 
años de vida, a pesar de que desde el año ya se producen algunas palabras y existe algún nivel 
de comprensión verbal. Sin embargo, se estima que entre los dos y los tres años se adquiere 
cerca del 50% del lenguaje que se poseerá durante la adultez. Como ya se anotó, se observa un 
desarrollo paralelo entre el lenguaje y el comportamiento motor. Sin embargo, para Lenenberg E 
(1967), el desarrollo del lenguaje es independiente del desarrollo motor. El desarrollo motor de $ 
la lengua y los labios se alcanza mucho antes que el control motor de los dedos y de la mano. 2 
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Cuando el niño está en capacidad de pronunciar unas pocas palabras, existe un desarrollo mo- 
tor suficiente para producir otras más; sin embargo, el proceso de adquisición del vocabulario 
es un proceso lento y difícil. A pesar de que la estimulación ambiental es importante para el 
desarrollo adecuado del lenguaje, su adquisición parece ser primordialmente el resultado de 
un proceso de maduración cerebral. El control de los movimientos finos y el desarrollo de habi- 
lidades simbólicas son indispensables para un apropiado desarrollo del lenguaje. - 


La etapa preverbal del niño se extiende desde el nacimiento hasta el inicio del lenguaje. 
Durante los primeros tres meses el niño solamente produce llanto como forma de expre- 
sar desagrado. De los dos a los tres meses se presenta la etapa de balbuceo caracterizada 
por la aparición de sonidos que el niño repite y practica espontáneamente. Esta etapa de 
balbuceo se ha asociado con la activación de estructuras subcorticales (Lecours, 1975b), ya 
que a los dos meses de edad todavía no se han establecido las conexiones cortico-subcor- 
ticales que llevan la información sensorial a la corteza cerebral; por otro lado, la respuesta 
verbal imitativa que se observa entre los cuatro y los siete meses parece reflejar la activa- 
ción de las conexiones corticales del sistema auditivo (Spreen, Risser & Edgel, 1995). 


Después del año de vida, el niño comienza a producir sonidos de manera secuencial. 
En este período se inicia la verdadera etapa verbal. Hacia los 8 meses se inicia la compren- 
sión de palabras que van en aumento en los meses siguientes (ver figura 12-1). Entre los 
12 y 24 meses se producen las primeras palabras, que generalmente se refieren a nom- 
bres de objetos. El vocabulario presenta un aumento significativo a partir de los 24 meses. 
La estructura de frase se comienza a observar entre los 18 y 36 meses. A partir de este 
momento el lenguaje del niño se desarrolla rápidamente y en poco tiempo se convierte 
en la herramienta de comunicación más eficiente (Rosselli et al., 2014). 
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Figura 12-1. Número de palabras producidas y comprendidas por niños hispanohablantes en el 
percentil 50 (adaptado de Jackson-Maldonado, Marchman y Fernald, (2012). 


La tremenda velocidad del desarrollo del lenguaje observada a los dos años se ha relacio- 
nado con cambios estructurales en las neuronas (como el crecimiento de los axones y un 
mayor número de dendritas) y el aumento en el proceso de mielinización que permite una 
conducción de la información más rápida. Un recién nacido normal tiene solo circuitos 
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neurales simples, pero a medida que aumenta la edad, hay una tremenda expansión en la 
complejidad de esos circuitos que se refleja en el aumento marcado del número de arbori: 
zaciones dendríticas, desde el nacimiento hasta los dos años (Rosselli, et al., 2014). Además 
de cambios más generales en la estructura neuronal, Su et al., (2008) utilizaron resonancia 
magnética para evaluar los cambios en la mielinización de las áreas del lenguaje en niños 
durante sus primeros 18 meses. Esos autores encontraron que la mielinización de la sus- 
tancia blanca en las áreas del lenguaje clásico, es decir, las áreas de Broca (relacionada con 
la producción y sintaxis del lenguaje) y de Wernicke (asociada con la decodificación del 
lenguaje y memoria lexical), alcanza un pico de madurez a los 18 meses, lo que coincide 
con la edad en que los niños comienzan a producir activamente el lenguaje e inician el 
desarrollo gramatical. Pujol et al., (2006) analizaron el volumen de las vías mielinizadas de 
la sustancia blanca de las regiones frontales y temporales del hemisferio izquierdo, asocia- 
das con el lenguaje y de la región sensorio motora y el área auditiva primaria. Encontraron 
que desde el nacimiento hasta los tres años, el proceso de mielinización se inicia en la re- 
gión sensorio motora y el giro Heschl (área auditiva primaria), y más tarde se extiende a las 
áreas relacionadas con el lenguaje antes mencionadas. Estos autores sugieren un proceso 
de maduración simultánea de la red del lenguaje temporofrontal, ya que las regiones de 
comprensión (lóbulo temporal) y producción (lóbulo frontal) del lenguaje mostraron un 
progreso de mielinización muy similar durante los primeros tres años de vida. 


El aumento y disminución en el nivel de activación de áreas cerebrales específicas se en- 
cuentra asociado al desarrollo del lenguaje. Por ejemplo, Brown et al., (2004) exploraron 
con resonancia magnética funcional (RMf) la organización cerebral lexical en individuos 
entre los siete y los 32 años. Sus resultados señalaron que el 75% de las regiones cerebrales 
estudiadas mostraron reducción de activación con el incremento de edad. Reducciones 
en la activación cerebral se observaron en los dos hemisferios cerebrales y fueron promi- 
nentes en la corteza frontal medial, el cingulo anterior, la corteza frontal derecha, el lóbulo 
parietal medial y el cingulo posterior. En contraste, únicamente el 25% de las regiones cuya 
actividad se modificó con la edad mostraron incremento en la activación durante estas 
tareas de generación verbal. La mayoría de las regiones que revelaron incrementos en la 
activación asociados a la edad, estaban en la corteza fronto lateral medial izquierda y la 
corteza parietal también izquierda, incluyendo además el giro supramarginal. Las regiones 
que sufrieron un decremento lograron un desarrollo similar al del adulto entre los 12.8 y los 
16,5 años. Por otro lado, las regiones que incrementaron las señales de activación lograron 
un máximo de activación similar al del adulto entre los 11.9 años y los 14.8. 


Como sucede con los correlatos neuronales de cualquier conducta compleja, no entende- 
mos cómo ocurre esta asociación con relación al lenguaje. Parecería que la adquisición del 
lenguaje se asocia con la maduración cerebral de los lóbulos frontales y temporales (Kolb 
& Fantie, 1997). Quizá el cambio cortical más prominente que ocurre entre la edad de uno 
o dos años, época de iniciación del lenguaje, y los 12 años, edad en que se logra la adqui- 
sición completa del repertorio lingüístico (fonología, léxico, gramática), se refiere a la inter- 
conexión entre las neuronas de las áreas de asociación de la corteza cerebral (Lenneberg, 
1967). Además, durante este período se reduce el número de sinapsis y se incrementa la 
complejidad de las arborizaciones dendríticas que constituyen otros signos de maduración 
cerebral (Kolb & Fantie, 1989). Las discrepancias observadas en la velocidad de la adquisi- 
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ción del lenguaje entre diversos niños podrían explicarse por diferencias en la velocidad de 
maduración, que bien podrían estar influidas por la estimulación ambiental. 


La utilización de algunas pruebas de lenguaje permite observar el cambio progresivo que 
con la edad se observa en las habilidades lingúísticas. La tabla 12-3 muestra la evolución 
del vocabulario en niños entre los cinco y los 12 años de edad, tomando como criterio 
los puntajes obtenidos en la Prueba de Denominación de Boston, y la tabla 12-4 señala 
los cambios en la comprensión del lenguaje, utilizando para ello la Prueba de las Fichas 
(Token test). La habilidad para hallar palabras y utilizar semántica también se incrementa 
notoriamente antes de la adolescencia, como se ilustra en la tabla 12-5, 


Tabla 12-3. Normas evolutivas en la Prueba de Denominación de Boston obtenidas en un 
grupo de 233 niños, según la edad, el sexo y el nivel socioeconómico. (Ardila & Rosselli, 1994) 


« 


ees BOR Edad (enanos) pr 
5a6 7a8 9a10 l1a12 
Niños 35.6(7.0) 41.7 (3.9) 46.5 (5.5) 50.5 (3.3) 
Ag Niñas 33.4 (6.8) 37.8 (5.6) 44.6 (5.7) 48.5 (3.5) 
A Niños 31.0(4.0) 37.7(6.1) 45.2(5.1) 48.6 
Bajo Niñas 29.8 (5.0) 33.2 (5.2) 40.5 (5.6) 47.5(4.8) 
7 Niños 33.3 (5.5) 39.7 (5.0) 46.9 (5.3) 50.0 (3. 
satan Niñas 31.6(5.9) 35.5(5.4) 42.6 (5.7) 48.8 (4.2) 


Se presentan las medias y en paréntesis las desviaciones estandar. 


Tabla 12-4. Normas evolutivas en la Prueba de las Fichas (version reducida), 
según la edad, el sexo y el nivel socioeconómico. (Ardila & Rosselli, 1994) 


9a10 


7a8 l1a12 

Niños 32.9(4.7). 33.5(1.6) 34.7(14) 34.8(1.2) 

ale Niñas 34.0(2.3) 34.4(1.5) 35.2(1.0) 35.0 (1.3) 
; Niños 31.2(7.8) 33.0(2.2) 35.1(19) 35.2 (0.7) 
va Niñas 30.1 (1.8) 33.0 (2.0) 34.9(0.6) 35.2 (0.6) 
: Niños 32.3(6.3) 33.3(1.9) 34.9(1.7) 35.0(1.0) 
Promeso Niñas 32.1(2.1) 33.7 (1.8) 35.1(1.2) 35.1 (1.0) 


Se presentan las medias y en paréntesis las desviaciones estándar. 
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Tabla 12-5. Normas evolutivas en la Prueba de Fluidez Verbal (dos categorias 
semánticas y cuatro fonológicas) según la edad, y el nivel socioeconómico. 
(Ardila & Rosselli, 1994) 


Nivel s S 
socioeconómico >°*° pelea anos) 
5a6 7a8 9a10 l1a12 
ee 172 21.5 
Semántica (5.5) (5.0) 27.9 (4.8) 30.8 (6.9) 
Alto 
e 14.0 22.6 
Fonológica (7.5) 66) 30.3(10.1) 32.7 (10.2) 
ag 16.5 20.1 
aa Semantica (4.0) (3.6) 23.1 (4.7) 29.7 (6.3) 
ajo 
EN 11.2 19:3 
Fonológica (5.5) (72) 24.9 (7.9) 25.5 (5.3) 
Li 16.9 
Semántica ae 25.5 (4.8) 30.3 (6.6) 
3 (4.8) (4.3) 
Promedio E 
bt 13.1 21.0 
Fonológica (65) (69) 27.6 (9.0) 29.1 (7.8) 


Se presentan las medias y en paréntesis las desviaciones estandar. 


El desarrollo del lenguaje en el niño se correlaciona también con el grado de lateralización de 
las funciones del lenguaje en el hemisferio cerebral izquierdo. Es decir, mientras más comple- 
jo sea el lenguaje, mayor la participación del hemisferio izquierdo en procesos lingüísticos y 
superior la participación del hemisferio derecho en aspectos paralingúísticos (prosodia, infor- 
mación gestual facial y corporal). Existe un consenso general que el lenguaje, en la mayoría 


de los diestros, e incluso de los zurdos, está controlado por el hemisferio izquierdo tanto en 2 
niños como en adultos (Word et al., 2004). Esta lateralización del lenguaje es un proceso diná- € 
mico que se incrementa entre los cinco y los 29 años, presenta una meseta entre los 20 y los ¿ 


25 años, y tiende a decrecer entre los 25 y los 70 años (Szaflarski et al., 2006) . 


Esta lateralización parece estar, al menos en parte, biológicamente determinada (Anneken E 


et al., 2004) ya que existen asimetrías estructurales (por ejemplo tamaño mayor del planum 


temporale del hemisferio izquierdo) desde antes de nacer. Lesiones en el hemisferio izquierdo ` i 
en adultos y adolescentes llevan a alteraciones permanentes en el lenguaje, lo cual no ocurre a 
si las lesiones han sido prenatales o en la infancia. (Lidzba & Krageloh-Mann, 2005). Se ha a 
sugerido, entonces que, en una etapa inicial del desarrollo del lenguaje, ambos hemisferios 


cerebrales tienen una participación lingüística activa, que desaparece en algún momento an- 
tes de la adolescencia, época en la que el hemisferio izquierdo asume el control del lenguaje 
(Rains, 2002). Estudios recientes utilizando técnicas de imagenologia cerebral, han apoya- 
do la asociación entre un lenguaje más desarrollado y la mayor participación del hemisfe- 
rio izquierdo (Wilke et al., 2005). Bernal y Altman (2003), utilizando técnicas de resonancia 
magnética funcional, encontraron que niños con un retraso significativo en la adquisición 
del lenguaje, pero con inteligencia normal, presentaban una mayor activación del hemisferio 
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derecho durante tareas de audición lingüísticas, al compararlos con niños de la misma edad 
que tenían un desarrollo normal del lenguaje. Los niños con desarrollo normal presentaron el 
patrón esperado de una activación predominante en el hemisferio izquierdo. 


Para señalar la importancia de cuantificar la lateralización hemisférica, se ha propuesto el 
denominado “índice de lateralización” (por ejemplo, Holland, 2001); este índice se refie- 
re a la diferencia entre el número de píxeles activados en el hemisferio izquierdo y aque- 
llos activados en el hemisferio derecho, dividido por el número total de píxeles activados. 
El análisis de la lateralización de diferentes funciones cognitivas ha demostrado que es una 
delas funciones con el mayor índice de lateralización en el lenguaje. Aunque se ha observa- 
do lateralización funcional del lenguaje en el cerebro humano desde el nacimiento (Dehae- 
ne-Lambertz et al., 2002), el supuesto de que la lateralización aumenta con la edad ha per- 
mitido que el índice de lateralización se use como una medida de la maduración cerebral. 


La mayor lateralización del lenguaje en el hemisferio izquierdo, a medida que avanza la 
edad, se ha correlacionado con el crecimiento del cuerpo calloso, comisura que conecta la 
corteza de asociación de los dos hemisferios cerebrales y se expande significativamente en- 
tre los dos y los 15 años de edad (Rosselli, 2014). Las regiones anteriores del cuerpo calloso 
maduran primero (de los tres a los seis años), seguidas del crecimiento en las regiones pos- 
teriores (istmo y esplenio). Usando un diseño longitudinal y tareas de audición dicótica en 
niños de seis a ocho años de edad, Westerhausen et al., (2010) mostraron la relación entre 
el desarrollo estructural y el funcional del cuerpo calloso. Además, los autores sugieren que 
el refinamiento de las conexiones de esta comisura que ocurre después de los seis años 
optimiza la comunicación neuronal entre los dos hemisferios cerebrales. 


El desarrollo del lenguaje no constituye un proceso aislado; se encuentra estrechamente 
ligado al progreso físico, psicológico y sociológico del niño. Interrupciones o distorsiones 
en este proceso pueden tener repercusiones importantes en la maduración intelectual y 
psicológica del niño. La ausencia de lenguaje antes de los tres años es de mal pronóstico 
para el desarrollo integral del niño. Un lenguaje comprensible por extraños a la edad de 
cuatro años prácticamente descarta problemas lingüísticos importantes. Sin embargo, a 
os tres años aún son normales ciertos defectos de fluidez y de articulación. El niño com- 
pleta su repertorio fonológico hacia los cuatro años de edad cuando alcanza la producción 
de los sonidos más complejos en su lengua. 


Desarrollo de las funciones ejecutivas 


Las funciones ejecutivas se refieren a un conjunto de funciones cognoscitivas que ayudan 
a mantener un plan coherente y consistente de la conducta para el logro de metas especí- 
ficas. Dentro de estas funciones se incluyen la habilidad para planear y organizar informa- 
ción, la flexibilidad de pensamiento, y la capacidad para controlar impulsos (Lezak, 2004; 
Rosselli et al., 2008). Por esta razón, el autocontrol del comportamiento constituye una de 
las principales funciones ejecutivas. De acuerdo con Anderson, Northam, Hendy y Wrennall 
(2005), las funciones ejecutivas se pueden definir operacionalmente dentro de tres cate- 
gorías: el control atencional (atención selectiva y mantenida), la flexibilidad cognoscitiva 
memoria operativa tambien llamada de trabajo, cambios en la atención, autocontrol y 
transferencia conceptual) y el establecimiento de metas (iniciación, planeación, solución 
de problemas y estrategias comportamentales). 
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Las funciones ejecutivas comienzan su desarrollo en la infancia, cuando el niño adquie- 
re la capacidad para controlar la conducta usando información previa, y se van optimi- 
zando progresivamente con la edad. Gradualmente, el nifio desarrolla mayor capacidad 
para resolver problemas complejos y para utilizar estrategias metacognoscitivas. Su desa- 


xiones neuronales dentro de los lóbulos frontales (Anderson, 2001; Bell & Fox, 1992; Nagy, 
Westerberg, Klingberg, 2004; Powell & Voeller, 2004). Además, el monitoreo de la conducta 
y su adecuación a las circunstancias del medio circundante van incrementando desde la in- 
ancia hasta la adolescencia. Se presume que el desarrollo de la capacidad de monitoreo y 
control subyacen a la mayor flexibilidad comportamental necesaria para que un individuo 
pueda producir la respuesta más conveniente y lograr los objetivos de una tarea (Durston 
et al., 2006). Estas demandas de control se asocian con la corteza frontal medial posterior 
en conexión con la corteza cingulada anterior dorsal y la corteza motora pre-suplementa- 
ria. (Dosenbach et al., 2006). Liu et al., (2016) demostraron que, en la realización de tareas 
de interferencia múltiple, la activación de estas regiones cerebrales se modificó entre los 
ocho y los 19 años; con incrementos en la corteza cingulada y teniendo un decrecimiento 
en la región motora pre-suplementaria en participantes de mayor edad. 


Se han demostrado períodos en el desarrollo humano en los que aparece un cambio más 
marcado de la corteza prefrontal (Klingberg, Vaidya, Gabrieli, Moseley, & Hedehus, 1999) con 
mayor mielinización, y con el consecuente incremento de la sustancia blanca. El primero de 
estos períodos se observa entre el nacimiento y los dos años, el segundo entre los siete y los 
nueve, y el último al final de la adolescencia, entre los 16 y los 19 años (Anderson, Northam, 
Hendy & Wrennall, 2005; Anderson, Northam, & Wrennall, 2019). La relación entre las funcio- 
nes ejecutivas y los lóbulos frontales ha sido igualmente corroborada por estudios con pobla- 
ciones infantiles que presentan daño cerebral. Así, por ejemplo, los niños con lesiones fron- 
tales manifiestan dificultad en la solución de problemas, con disminución de su flexibilidad 
cognoscitiva (Jacobs & Anderson, 2002). Se ha observado, además, que estos niños tienen 


reducción en la capacidad para planear, así como en el control de sus impulsos (Hernández + 


et al., 2002). Está claro, sin embargo, que los lóbulos frontales dependen en gran parte de las 
aferencias de otras regiones del cerebro y que, por lo tanto, su maduración no es indepen- 
diente de otras áreas del cerebro; ello bien podría simplemente reflejar la integración en el 
desarrollo general de la corteza cerebral. Más aún, se ha sugerido que el desarrollo de las 
llamadas funciones ejecutivas podría entonces depender en gran parte del desarrollo gradual 
del lenguaje, de la rapidez en el procesamiento de la información, así como de la capacidad 
de atención y de memoria (Anderson et al., 2005; 2019). 


LA ESPECIALIZACIÓN HEMISFÉRICA EN EL NIÑO 


Al momento de nacer, el cerebro humano no ha asumido las funciones para las cuales está 
diseñado. Estas funciones se van adquiriendo en forma paralela con la maduración cere- 
bral. La asimetría cerebral se ha considerado como una indicación de esa maduración. Se 
ha propuesto la equipontencialidad funcional de los dos hemisferios cerebrales en el niño 
pequeño, y luego el desarrollo progresivo de la especialización hemisférica con la edad. 
Es decir, en el niño, los dos hemisferios cerebrales tendrían la potencialidad para desarro- 
llar el lenguaje, pero a medida que avanza su desarrollo, la representación lingúística se 


rrollo progresivo durante la infancia coincide con la aparición sucesiva gradual de cone- 
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lateraliza en el hemisferio izquierdo (Hiscock, 1988). De acuerdo con Lenenberg (1967), la 
asimetría hemisférica comienza a desarrollarse en forma paralela con la adquisición del 
lenguaje. Otros autores sugieren que la asimetría hemisférica está presente desde el naci- 
miento y permanece así durante el desarrollo (Kinsbourne, 1997). 


Se ha demostrado cierta asimetría cerebral en registros eléctricos de niños de sólo unas po- 
cas semanas de nacidos. En estos niños, la amplitud de los potenciales evocados auditivos 
ante estímulos verbales registrados en el hemisferio izquierdo es mayor que la amplitud 
registrada en el hemisferio derecho; lo contrario se observa con los potenciales evocados 
auditivos desencadenados por notas musicales. La magnitud de estas diferencias disminu- 
ye con la edad (Molfese & Betz, 1988). 


Se han encontrado, además, ciertos precursores motores de la lateralización hemisférica 
en etapas muy tempranas de la vida. Se observa, por ejemplo, que los bebés recién naci- 
dos, hijos de padres diestros, giran con mayor frecuencia la cabeza hacia la derecha que 
hacia la izquierda (Kinsbourne, 1989; 1997). Desde los 18 meses se puede observar una 
tendencia a la preferencia manual en niños que van a ser diestros; este comportamiento 
precursor de la preferencia manual no se observa tan evidentemente en niños que vana ser 
zurdos. La consistencia en la preferencia manual solamente se logra, sin embargo, hacia los 
cuatro años, y persiste durante toda la infancia, a menos que existan presiones culturales 
que obliguen al niño a utilizar la mano no preferida. 


A pesar de que los procesos fonológicos parecen lateralizarse muy tempranamente, la la- 
teralización de otras funciones lingúísticas ocurre más tarde en el desarrollo (Moscovitch, 


. 1977). La lateralización del lenguaje receptivo, por ejemplo, está claramente lateralizada en 


el hemisferio izquierdo a los ocho años (Balsamo et al., 2002) al igual que los procesos de 
lectura que se encuentran lateralizados hacia los diez años (Gaillard et al., 2001). 


En los niños se han empleado los mismos métodos que en los adultos para la determinación 
de la asimetría cerebral. Las técnicas de presentación taquistoscópica, audición dicótica, y 
reconocimiento táctil, al igual que técnicas de neuroimagen, han servido para determinar la 
presencia de la asimetría cerebral en niños para estímulos visuales, auditivos y táctiles. 


Estímulos visuales 


El método de presentación taquistoscópica (Véase capítulo 3: “Asimetría cerebral”) han 
permitido determinar las diferencias hemisféricas en el análisis de estímulos visuales ver- 
bales y no verbales. 


Así, utilizando caras como estímulo visual, se ha observado que su reconocimiento es ya 
superior por el campo visual izquierdo en niños a la edad de siete años (Chiang, Ballantyne 
& Trauner, 2000; Marcel & Rajan, 1975). La lateralización del procesamiento visual de rostros 
en el hemisferio derecho parece establecerse desde los cinco años (Young & Ellis, 1976). 
La magnitud de esta asimetría, sin embargo, no parece modificarse significativamente en 
edades superiores, pero se encuentra ausente cuando el niño, antes de los cinco años, 
tiene que parear rostros de acuerdo con su expresión emocional (Saxby & Bryden, 1985). 


La asimetría en el reconocimiento de puntos ha sido observada en niños entre los cinco y 
los 11 años; se registra un número menor de errores cuando los estímulos se presentan en 
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el campo visual izquierdo (Hiscock, 1988), sugiriendo una superioridad del hemisferio de- 


recho sobre el izquierdo en el análisis de este tipo de tareas. Una asimetría inversa ha sido 
hallada cuando la tarea consiste en denominar dibujos lineales (Young & Bion, 1981). Varios 
estudios que utilizan el método de presentación taquistoscópica han fallado en encontrar 
asimetrías en niños preescolares menores de cuatro años (Hiscock, 1988). Hatta (1991) en- 
contró que los niños de cuatro años ya demuestran una ventaja del campo visual derecho 
durante el reconocimiento de números, y del campo visual izquierdo para el reconocimien- 
to de formas. Esta asimetría no parece hacerse más evidente de los cuatro a los seis años, 


Es obviamente imposible utilizar técnicas taquistoscópicas con estímulos verbales en niños 
que todavía no han adquirido lectura. Los niños con edades entre los seis y nueve años mues- 
tran, como los adultos, una ventaja en el campo visual derecho cuando se les presentan estí- 
mulos verbales. Esta asimetría no parece hacerse más marcada con la edad (Hiscock, 1988), 
Más aun, la ventaja del campo visual derecho (hemisferio izquierdo) no parece ser absoluta, 
sino que puede depender de variables tales como la naturaleza del estímulo. Así, por ejem- 
plo, en el adulto, se observa una mayor ventaja del campo visual derecho para la compren- 
sión de verbos que para la comprensión de sustantivos, y dentro de los sustantivos, la ventaja 
es mayor si se utilizan aquellos que sean concretos e imaginables (Nieto et al., 1999). 


Estímulos auditivos 


La utilización de la técnica de audición dicótica empleada por Kimura en el estudio de la 
asimetría cerebral de estímulos auditivos ha permitido mostrar una superioridad del oído de- 
recho para discriminar estímulos auditivos verbales, desde los dos años y medio (Kraft, 1984). 
La gran mayoría de los estudios han encontrado un grado equivalente de asimetría auditiva 
entre niños de diversas edades (Bryden & Allard, 1981). Algunos resultados, sin embargo, su- 
gieren que la ventaja del oído derecho tiende a hacerse más común o más pronunciada con 
la edad (Larsen, 1984). Sin embargo, la mayoría de los estudios sobre audición dicótica en ni- 
ños utilizan diseños transversales y no longitudinales impidiendo confirmar un cambio corre- 


lativo a la edad en la asimetría auditiva observada en la audición dicótica (Kinsbourne, 1997). ¿ 


Saxby y Bryden (1984) encontraron que la asimetría en la audición dicótica varía dependien- 
do de la calidad del estímulo. Las tareas de contenido emocional (reconocimiento de tonos 
emocionales en la voz) se asocian con una ventaja del oído izquierdo, mientras que tareas 
verbales (contenido semántico de la frase) generan una ventaja del oído derecho. Esta asi- 
metría se ha observado de manera constante en niños entre los cinco y los 14 años. Mas aún, 
lesiones tempranas del hemisferio izquierdo y no del derecho alteran la ventaja del oído dere- 
cho (hemisferio izquierdo) para estímulos verbales (Korkman, Granstrom & Berg, 2004). Den- 
nis y Hopyan (2001) encontraron que los niños con lobectomías temporales derechas tienen 
más dificultad que los niños con lobectomías izquierdas en la discriminación de melodías. 


Estímulos táctiles 


En contraste con las técnicas utilizadas en la modalidad visual y auditiva, los métodos emplea- 
dos en la modalidad táctil analizan principalmente información no verbal. En adultos, la mano 
izquierda (hemisferio derecho) parece ser mas precisa que la mano derecha (hemisferio izquier- 
do) en ciertas formas de reconocimiento táctil. Este patrón parece desarrollarse diferencialmen- 
te en niños y niñas (Hiscock, 1988). 
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Los resultados obtenidos en el estudio del reconocimiento de letras Braille son contradicto- 
rios. Algunos autores han encontrado una superioridad de la mano derecha en los niños más 
pequeños y de la mano izquierda en los niños mayores. La superioridad de la mano izquierda 
no parece observarse, sin embargo, sino en niños mayores de 11 años (Hiscock, 1988). 


Rose (1984) encontró superioridad de la mano izquierda en el reconocimiento táctil en ni- 
ños de dos a cinco años, sin observar diferencias entre niños y niñas. Utilizando técnicas de 
reconocimiento diháptico (reconocer dos objetos colocados simultáneamente en ambas 
manos), Witelson (1976) demostró una superioridad de la mano izquierda para el reconoci- 
miento de formas en niños de seis a 13 años. Las niñas mostraron una aparición más tardía 
de esta asimetría que los niños. Gibson y Bryden (1983) encontraron una asimetría más 
evidente en niños que en niñas. Las diferencias sexuales en el reconocimiento táctil no han 
sido, sin embargo, suficientemente consistentes en los diferentes estudios, 


Conclusión 


Los estudios sobre audición dicótica en niños sugieren una ventaja del oído derecho para 
información verbal a partir de los dos años. La existencia de asimetría visual se ha podido 
determinar en etapas más tardías. Desde los cinco años, el niño muestra una superioridad 
en el reconocimiento de rostros en el campo visual izquierdo y desde los siete se comienza 
a observar una ventaja del campo visual derecho para el reconocimiento de palabras. En 
la modalidad táctil se encuentra una asimetría que favorece el lado izquierdo del cuerpo. 
Contrario a lo que se pensó inicialmente, estas asimetrías no se incrementan con la edad 
y tienden a permanecer constantes con el paso del tiempo, Sin embargo, la participación 
diferencial de los dos hemisferios en distintos procesos cognoscitivos puede variar cualita- 
tivamente en diferentes etapas del desarrollo. Esta asimetría ha sido recientemente corro- 
borada mediante técnicas de neuroimagen. 


SECUELAS COGNOSCITIVAS DE LESIONES FOCALES 


Otro método utilizado para estudiar la ontogenia de la asimetría cerebral ha sido el análisis 
de las alteraciones en las funciones cognoscitivas en niños con lesiones cerebrales unilate- 
rales. Se han utilizado tres poblaciones de niños: a) niños con lesiones focales adquiridas 
antes y después de haber desarrollado el lenguaje; b) niños con hemiplejía; y c) niños a los 
cuales se les ha practicado una hemisferectomía. 


En los niños, al igual que en los adultos, es más frecuente encontrar afasia como consecuen- 
cia de lesiones del hemisferio izquierdo. Se estima que aproximadamente 70% de los niños 
con lesiones hemisféricas izquierdas presentan afasia, mientras que esta se observa del siete 
al 20% de los niños con lesiones hemisféricas derechas (Woods & Teuber 1978). Los niños 
con lesiones unilaterales izquierdas presentan, sistemáticamente, una recuperación inferior 
(Kinsbourne, 1989). La afasia infantil presenta generalmente las características de una afasia 
motora o global y con frecuencia se asocia con un cuadro de mutismo inicial (Woods, 1985a). 
Las alteraciones en la lectura, la memoria auditiva y el deletreo se observan con una frecuen- 
cia más elevada en niños con lesiones unilaterales izquierdas (Aram & Whitaker, 1988). 


Aram et al., (1985) encontraron reducciones equivalentes en el coeficiente intelectual de 
niños con lesiones derechas e izquierdas. La producción y la comprensión lexical se vieron 
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más reducidas en los niños con lesiones derechas, mientras que la producción sintácti- 
ca se vio más comprometida en el grupo de niños con lesión en el hemisferio izquierdo, 
La reducción en la fluidez verbal fue evidente en ambos grupos. 


ducir las lesiones cerebrales tempranas en las funciones lingüísticas y en su lateralización, 
Chilosi et al., (2005) encontraron que los niños con lesiones en el hemisferio izquierdo pre: 
sentaban invariablemente un retraso significativo en la adquisición del lenguaje (gramática 
y léxico) y un cambio en su lateralización del hemisferio izquierdo al hemisferio derecho, 


Pataraia et al., (2004) también encontraron reorganizaciones interhemisféricas del lenguaje 


después de lesiones cerebrales izquierdas. Liegeois et al., (2004) encontraron que esta re- 
organización inter-hemisférica puede variar dependiendo del área cerebral lesionada. Así, 
por ejemplo, las lesiones en el área de Broca tienden a producir una reorganización intra- 
hemisférica, mientras que las lesiones por fuera de la región perisilviana se asocian con una 
reorganización interhemisférica. 


La ausencia de hemi-inatención (negligencia hemiespacial) en niños con lesiones cerebra- 
les es una constante; solamente algunos autores han descrito formas muy transitorias de 
hemiinatención (Aram & Whitaker, 1988). La ausencia de hemi-inatención en niños se ha 
interpretado como una falta de desarrollo de la dominancia del hemisferio derecho para 
procesos atencionales. Sin embargo, la lateralización de funciones espaciales ha sido de- 


mostrada en niños de dos a tres años. Stiles-Davis et al., (1985) encontraron que los niños » 
con lesiones del hemisferio derecho presentaban una mayor dificultad en tareas construc- _ 


cionales que los niños con lesiones izquierdas. 


La rápida recuperación que presentan los niños con afasia muestra la capacidad de los 
hemisferios cerebrales para compensar el déficit lingúístico. Si el trastorno afásico ocurre a 
temprana edad, la recuperación obtenida es mayor. Los niños que presentan la mayor re- 
cuperación son aquellos que inicialmente mostraban un cuadro de mutismo. La presencia 


de componentes de afasia sensorial (defectos de comprensión y jerga) se correlacionan ¿ 


con un período de recuperación más prolongado. El factor edad no actúa de manera ais- 
lada sobre en el pronóstico de la afasia, sino que interactúa con otras variables, como son 


la etiología y el tamaño de la lesión (Woods, 1985a). Durante algún tiempo se supuso que ; 
las afasias infantiles podían presentar una recuperación total. Sin embargo, este supuesto | 


ha sido seriamente cuestionado (Aram & Whitaker, 1988). La ausencia de estudios de segui- 


miento hasta la edad adulta no permite en el momento determinar con suficiente exactitud + 


cómo evolucionan los déficits cognoscitivos secundarios a lesiones en la infancia. 


El análisis de las alteraciones cognoscitivas en niños que han sufrido hemisferectomías para 
el tratamiento quirúrgico a la epilepsia ha permitido entender mejor la capacidad funcional 
de cada uno de los hemisferios cerebrales. Dos son los resultados más importantes de estos 
estudios: a) Las alteraciones del lenguaje oral y escrito son más graves en niños con hemisfe- 
rectomías izquierdas que en niños con hemisferectomías derechas (Vargha-Khadem, Isaacs, 
Papaleloudi, Polkey, & Wilson, 1991; Patterson, Vargha-Khadem & Polkey, 1989). b) Los niños 
con hemisferectomías izquierdas y un hemisferio derecho intacto presentan un lenguaje rela- 
tivamente normal con defectos lingúísticos sutiles (Curtiss & Schaeffer, 2005; Vanlancker-Sidtis, 
2004), y con disminución de las habilidades visoespaciales (Vargha-Khadem & Mishkin, 1997). 


Varios estudios longitudinales han analizado las secuelas que, años más tarde, pueden pro- 
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Es decir, las habilidades espaciales y visoconstruccionales son más susceptibles al daño cere- 
bral temprano que las habilidades lingüísticas, independientemente de si la lesión es en el he- 
misferio derecho o en el hemisferio izquierdo (Mariotti et al., 1998; Stiles & Nass, 1991). 


Algunos estudios con nifios con hemiplejias secundarias a lesiones durante la infancia han en- 
contrado resultados muy semejantes a los hallados en niños hemisferectomizados, apoyando 
la dominancia del hemisferio izquierdo para el lenguaje. Por ejemplo, Kiessling, Denkla & Carl- 
ton, (1983) encontraron que los niños con hemiplejía derecha (lesión del hemisferio izquierdo) 
tenían un desempeño inferior a niños con hemiplejía izquierda (lesión derecha) en tareas sin- 
tácticas. Otros autores, sin embargo, no han encontrado diferencias mayores en las habilida- 
des lingúísticas entre los niños con hemisferectomías derechas o izquierdas (De Bode & Curtiss, 
2000) ni lesiones izquierdas y derechas (Ichiba & Takigana 1992) y han apoyado el concepto de 
equipotencialidad de los hemisferios cerebrales para el lenguaje (Curtiss & Schaeffer, 2005). 


.En resumen, las lesiones unilaterales producen alteraciones neuropsicológicas diferentes, 


dependiendo de si la lesión compromete el hemisferio derecho o el izquierdo. Las lesio- 
nes del hemisferio izquierdo producen en niños, al igual que en adultos, con una mayor 
frecuencia, afasia y alteraciones en la comprensión y producción sintáctica del lenguaje, 
al igual que una reducción en la memoria verbal. Las lesiones del hemisferio derecho pue- 
den alterar algunos parámetros del lenguaje, como son la comprensión lexical y la fluidez 
verbal. El déficit espacial es más frecuentemente observado en niños con lesiones del he- 
misferio derecho. Sin embargo, en niños con hemisferectomías derechas o izquierdas se 
observa una tendencia a desarrollar el lenguaje a costa de funciones espaciales. La hipó- 
tesis de la equipotencialidad completa de los dos hemisferios cerebrales, y el supuesto de 
que existe una representación bilateral del lenguaje durante la infancia no está soportada 
completamente por la literatura reciente. 


CARACTERÍSTICAS COGNOSCITIVAS ASOCIADAS CON DISFUNCIONES 
GLOBALES: DISCAPACIDAD INTELECTUAL 


La discapacidad intelectual antes conocida como retardo mental, se refiere a “un funcio- 
namiento intelectual por debajo del promedio de la población, que se manifiesta durante 
el período del desarrollo (hasta antes de los 18 años), y que se asocia con desadaptación 
en el comportamiento social” (Baroff & Olley, 1999; Pirozzolo, 1985). El DSM 5 (APA, 2013) 
la considera como uno de los trastornos del neurodesarrollo, debido a que aparecen defi- 
ciencias o dificultades de las funciones intelectuales y en el comportamiento adaptativo 
en sus vertientes conceptual, práctico o social, que tienen como consecuencia una po- 
sible limitación del funcionamiento del individuo en uno o más ámbitos vitales, a menos 
que cuenten con apoyo específico (tabla 12-6). La discapacidad intelectual no es entonces 
una enfermedad, sino que se refiere a una alteración cognoscitiva y comportamental que 
puede ser producida por múltiples etiologías: metabólicas, infecciosas, cromosómicas, e 
incluso culturales. De hecho, se reconocen dos tipos de factores etiológicos: por un lado, 
está la discapacidad intelectual consecuente a factores familiares y socioculturales, que 
usualmente se observa en hijos de padres de baja inteligencia, frecuentemente desarro- 
llados en ambientes con poca estimulación, y que constituyen el 75% de la población con 
discapacidad intelectual. Por otro lado, está la discapacidad intelectual “orgánica”, conse- 
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cuente a factores accidentales (defectos cromosómicos, infecciosos, metabólicos, trauma 
perinatal, etc.) asociado generalmente con defectos de tipo motor y sensorial. Estos niños, 
al contrario de los niños del primer grupo, presentan generalmente defectos físicos y cons- 
tituyen aproximadamente el 25% de la población con discapacidad intelectual. Dentro de 
este último grupo estarían aquellos con síndrome de Down (que constituyen aproximada- 
mente el 10% del grupo con discapacidad intelectual, y el 1/1 000 de la población general) 
y con fenilcetonuria (1/13 000 1/20 000 de la población general). 


Tabla 12-6. Trastornos del neurodesarrollo de acuerdo con el DSM-5 (APA, 2013) 


Trastornos de desarrollo intelectual 
a) Discapacidad intelectual (leve, moderada, grave, profunda) 


b) Retraso global del desarrollo 
c) Discapacidad intelectual no especificada 


Trastorno del espectro autista 

Trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
Presentación combinada 

Presentación predominante con falta de atención 
Presentación predominante hiperactiva/Impulsiva 
Trastornos motores 

Trastorno del desarrollo de la coordinación 
Trastorno de movimientos estereotipados 
Trastorno de tics 

Trastorno específico del aprendizaje 

Con dificultad en la lectura 

Con dificultad en la expresión escrita 

Con dificultad matemática 

Trastornos de la comunicación 

Trastorno del lenguaje 

Trastorno fonológico 

Trastorno de la fluidez de inicio en la infancia (tartamudeo) 
Trastorno de la comunicación social 


Trastorno de la comunicación no especificado 


La Asociación Americana de discapacidades intelectuales y del desarrollo (AAIDD, antes AAMR) 
recoge en su 112 edición (Verdugo 8: Angel, 2010) la siguiente definición de discapacidad in- 
telectual: “La discapacidad intelectual se caracteriza por limitaciones significativas tanto en 
funcionamiento intelectual, como en conducta adaptativa, tal y como se ha manifestado en 
habilidades adaptativas, conceptuales y prácticas. Esta discapacidad se origina antes de los 
18 años”. 
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Esta definición va acompañada de unas premisas que clarifican el concepto: 


1. Las limitaciones en el funcionamiento presente deben considerarse en el contexto de 
ambientes comunitarios típicos de los iguales en edad y cultura. 

2. Unaevaluación válida ha detener en cuenta la diversidad cultural y lingüística, asi como 
las diferencias en comunicación y en aspectos sensoriales, motores y conductuales. 

3. Las limitaciones coexisten habitualmente con capacidades (fortalezas). 

4. Un propósito importante de la descripción de limitaciones es el desarrollo de un per- 
fil de necesidades de apoyo. 


Si se mantienen apoyos personalizados apropiados durante un largo periodo, el funciona- 
miento en la vida de la persona con discapacidad intelectual generalmente mejorará. 


La clasificación de la discapacidad intelectual se ha realizado tomando como base los dos 
aspectos mencionados en su definición: a) los déficits cognoscitivos (dimensión intelectual, 
criterio psicométrico), y b) las dificultades adaptativas (dimensión comportamental, criterio 
funcional). Para el diagnóstico de discapacidad intelectual, se requiere siempre llenar ambos 
criterios (psicométrico y funcional). La dimensión intelectual ha utilizado las pruebas de inte- 
ligencia, tales como la Escala de Inteligencia de Wechsler para Niños y la Escala de Stanford 
Binet. Se establecen calificaciones cuantitativas, y los niños se dividen usualmente en tres 
categorías, dependiendo del coeficiente intelectual proporcionado por estas pruebas. En ge- 
neral, los niños con coeficientes intelectuales por debajo de 70 se consideran dentro de la 
categoría de discapacidad intelectual (American Psychiatric Association, 2000): 


a) coeficientes intelectuales (Cl) entre 55 y 69 se interpretan como discapacidad intelec- 
tual leve, 

b) un Cl en el rango 40-54 equivale a una discapacidad intelectual moderada, 

c) un Cl en el rango 25-39 se considera como una discapacidad intelectual grave y 

d) un Cl por debajo de 25, se interpreta como una discapacidad intelectual profunda. 


La distribución de los coeficientes intelectuales en la población con discapacidad intelectual 
no sigue la distribución normal. Se ha hipotetizado que los niños con discapacidad intelec- 
tual de origen neurológico tendrían una distribución al final de la curva con una media entre 
25 y 35. (Brody 8. Brody, 1976; Matarazzo, 1979). Mientras que los niños con discapacidad inte- 
lectual resultante de la distribución normal de la población entrarían en la categoría de dis- 
capacidad intelectual leve, ya que constituirían el extremo inferior de la distribución normal. 


La evaluación intelectual se considera como un paso muy importante en el diagnóstico de 
la discapacidad intelectual. Sin embargo, la evaluación de la capacidad adaptativa del niño 
es igualmente importante (Grossman, 1981). Ambas condiciones (psicométrica y funcional) 
se deben completar en el diagnóstico de esta entidad clínica. 


Se han desarrollado escalas comportamentales que pretenden determinar el nivel de 
funcionamiento independiente del individuo y el grado en que éste puede responder a 
las demandas culturales y sociales de su medio. De acuerdo con estos dos aspectos, se 
definen niveles que usual (pero no necesariamente) se correlacionan con las categorías 
dadas por las pruebas de inteligencia. 
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Etiologias 


Como se señaló anteriormente, la discapacidad intelectual es un sindrome clínico que pue- 
de tener etiologias múltiples. Cualquier condición neurológica que comprometa el sistema 
nervioso central en forma difusa puede producirla. Las etiologías más importantes son: 


Etiologías prenatales 


Lasalteracionesen el desarrollo intrauterino pueden generartrastornos en el sistema nervio- 
so como anormalidades morfogenéticas en las que predominan los defectos histológicas, 
sin variaciones evidentes en la configuración cerebral. Las malformaciones morfocinéticas, 
por el contrario, producen claros cambios en la configuración cerebral, por ejemplo, fallas 
en la fusión de varias partes del tubo neural. Existe toda una serie de síndromes, tales como 
la hidrocefalia (ensanchamiento del sistema ventricular por oclusión en la circulación del 
líquido cefalorraquídeo), la lisencefalia (ausencia de surcos corticales) y la agenesia (ausen- 
cia total o parcial) del cuerpo calloso y del lóbulo temporal que frecuentemente se asocian 
con discapacidad intelectual, 


Trastornos perinatales 


La discapacidad intelectual se puede asociar con lesión cerebral durante el parto. Esta le- 
sión puede deberse a falta de oxígeno (hipoxia), hipoglicemia o trauma físico directo (p. 
ej., asociado con el uso inapropiado de forceps). Las alteraciones motoras y cognoscitivas 
secundarias al trauma perinatal se conocen como parálisis cerebral. Se estima que apro- 
ximadamente dos de cada 1 000 partos en los Estados Unidos la sufren. No existe una cla- 
sificación coherente de la parálisis cerebral. Sin embargo, se han descrito seis síndromes 


` motores: cuadriplejía, diplejia, hemiplejía, hemiplejia bilateral, ataxia y discinesia. La rela- 


ción entre los defectos motores y las alteraciones cognoscitivas no es clara. Muchos niños 
pueden presentar una discapacidad marcada en su función cognoscitiva y no tener un de- 
fecto motor. La hipoxia cerebral, que'es la causa más frecuente de parálisis cerebral, causa 
en los niños lesiones difusas de los núcleos basales, En el niño, la hipoxia cerebral altera 
en forma selectiva las células piramidales del hipocampo, el cerebelo, los núcleos basales 
y las capas profundas de la corteza cerebral (Adams € Sidman, 1968). La corteza cerebral 
puede comprometerse extensamente con sólo unos pocos minutos de anoxia. 


Metabólicas 


La frecuencia de defectos metabólicos que generan discapacidad intelectual es baja. La 
fenilcetonuria es el mejor ejemplo de un trastorno metabólico responsable de esta disca- 
pacidad. Estos niños presentan niveles altos de ácido fenilpirúvico, asociados con una in- 
capacidad para metabolizar la fenilalanina (Warkany, 1985). El defecto se transmite en for- 
ma autosómica recesiva con una incidencia de 1:14 000, La capacidad intelectual de estos 
niños puede ir desde una discapacidad intelectual profunda hasta una inteligencia dentro 
de los límites normales. Una dieta especial impuesta en estos niños, antes de los seis me- 
ses de edad, puede impedir la discapacidad intelectual y los trastornos comportamenta- 
les. Otra causa metabólica de alteraciones cognoscitivas son las deficiencias nutricionales. 
Las deficiencias crónicas de tiamina y niacina pueden producir limitaciones cognoscitivas. 
Kinsbourne (1980) sugiere que la desnutrición afecta el cerebro en desarrollo, y que incluso 
una desnutrición leve afecta el aprendizaje de un niño con una inteligencia normal. 
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Infecciosas 


Entre las infecciones prenatales, la rubéola es la que más frecuentemente produce disca- 
pacidad intelectual asociada con ceguera, sordera, trastornos en el lenguaje y deforma- 
ciones físicas. Las meningitis, los abscesos y las enfermedades virales son las infecciones 
postnatales más comúnmente asociadas con limitaciones intelectuales. 


Tóxicas 


La intoxicación por plomo puede producir defectos neurológicos amplios que se eviden- 
cian en discapacidad intelectual o dificultades de aprendizaje. 


Cromosómicas 


Aparentemente los desórdenes cromosómicos constituyen una etiología poco frecuente den- 
tro de la discapacidad intelectual, en tanto que la herencia poligénica, resultante de la com- 
binación poco favorable de genes, constituye aproximadamente el 75% de los casos de esta 
discapacidad. El sindrome de Down, sin embargo, constituye aproximadamente el 10% de la 
población con discapacidad intelectual y el 1:1 000 de la población en general (Rondal, 2003). 
El síndrome de Down fue descrito por John Langdon Down a finales del siglo pasado. Es un 
trastorno cromosómico conocido como trisomía del cromosoma 21, por presentar un cro- 
mosoma extra en el par 21. Se caracteriza por limitación intelectual, retraso en el crecimiento, 
hipotonía, pliegue simiano de la mano, y pliegue epicántico ocular. Estos niños parecen sufrir 
un envejecimiento prematuro, presentando una mayor susceptibilidad a la diabetes mellitus, 
a enfermedades coronarias y un deterioro demencial temprano muy parecido al que sufren 
los pacientes con enfermedad de Alzheimer. Se han demostrado cambios cerebrales corti- 
cales semejantes en pacientes con síndrome de Down y enfermedad de Alzheimer (Bush & 
Beail, 2004; Lott, 1982). La discapacidad intelectual de los niños con sindrome de Down pue- 
de ir de moderada a severa (Abbeduto et al., 2001). Desde el punto de vista comportamental 
son niños muy afectuosos y pocas veces presentan trastornos de conducta. 


Epilepsia 


Aproximadamente un 25% de los niños con discapacidad intelectual presentan un síndrome 
convulsivo asociado. Por el otro lado, los niños que sufren formas heredadas de epilepsia casi 
nunca tienen capacidades intelectuales normales. Las crisis convulsivas frecuentes afectan la 
capacidad cognoscitiva; los traumatismos craneoencefálicos que pueden sufrir los pacien- 
tes que presentan crisis tónico-clónicas generalizadas, así como la hipoxia asociada con las 
crisis a repetición incrementan el deterioro. La medicación anticonvulsiva puede producir, 
además, cambios cognoscitivos secundarios a intoxicación (Cummings & Benson, 1983). 


Características del niño con discapacidad intelectual 


Los niños con discapacidad intelectual presentan un defecto cognoscitivo global. Sin em- 
bargo, existe una gran variabilidad inter sujeto en las características clínicas que presentan. 
Al comparar a estos niños con niños normales, se observan diferencias en las funciones 
sensoriales, psicomotoras, atencionales, lingüísticas y de memoria, que los colocan en ni- 
veles cognoscitivos equivalentes a niños de edad cronológica inferior. 
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Frecuentemente, el desarrollo psicomotor de los niños con discapacidad intelectual, se reali 
lentamente, y alcanza un nivel inferior al de los niños de su edad. Torpeza, descoordinacién di 
praxia, impersistencia, y estereotipias motoras son descritas frecuentemente en estos niños la 
frecuencia de trastornos sensoriales, tales como defectos de la agudeza visual e hipoacusia, | 
muy alta. Se han descrito diferencias en la preferencia de modalidades sensoriales entre niñ 
Por ejemplo, estos niños con síndrome de Down presentan severas dificultades en la discrimi- 
nación táctil y son más hábiles utilizando el canal visual para el aprendizaje. Otros niños con dis- 
capacidad intelectual, sin embargo, prefieren el canal háptico y muestran una discriminación! 
táctil superior a la hallada en niños normales (Pirozzolo, 1985). i 


Los defectos atencionales son casi constantes entre la población con discapacidad intelectual: 
(Hartlage & Telzrow, 1985). El volumen de atención, al igual que la capacidad de memoria a 
corto término, se correlacionan con la capacidad intelectual del niño. La capacidad de memoria 
de los niños con discapacidad leve puede ser equivalente a la de los niños normales cuando se 
utiliza material sencillo, pero la diferencia se hace notoria cuando aumenta la complejidad del 
material que debe ser retenido. En niños con síndrome de Down se han demostrado defectos 
en el proceso de almacenamiento y de evocación de la información (Pirozzolo, 1985). 


El lenguaje constituye una de las funciones que más comúnmente se alteran, y la magnitud del 
compromiso lingüístico se correlaciona en forma directa con la severidad de la discapacidad 
intelectual (Rondal, & Edwards, 1997). Aproximadamente 90% de los niños con discapacidad 
intelectual severa presentan dificultades evidentes en el lenguaje, mientras que solamente el 
50% delos niños con discapacidad leve las presentan (Swisher, 1985). Como se señaló, el len- 
guaje sigue las mismas etapas observadas en el desarrollo de un niño normal, pero el desarrollo 
es más lento; los niños con discapacidad intelectual presentan un lenguaje equivalente a los 
niños normales de menor edad (Rosemberg 1982). Se han descrito, sin embargo, diferencias en 
cuanto al uso de la gramática y la utilización del lenguaje (Swisher, 1985). Aparentemente este 
grupo de niños tienden a hacer menos preguntas que los niños normales con edad lingüística 
equivalente. 


La capacidad de adaptación social del niño con discapacidad intelectual es considerablemente 
variable y se correlaciona con la etiología del defecto, la magnitud del déficit cognoscitivo y 
la edad. Dentro de las conductas desadaptadas observadas se encuentran la hiperactividad, $ 
impulsividad, aislamiento e indiferencia al medio. Estas conductas de exceso o disminución 
comportamental son más frecuentes entre los niños con coeficientes intelectuales muy bajos. 


Existe una mayor prevalencia de psicopatología en la población con discapacidad inte- 
lectual que en la población general. La presencia de comportamientos psicóticos (p. ej. 
comportamientos autistas) y trastornos de conducta se pueden asociar con discapaci- 
dad intelectual (Kauffman, 1977; Ross, 1980). 


AUTISMO INFANTIL 


Algunos cuadros psiquiátricos como el autismo producen alteraciones cognoscitivas muy 
difíciles de diferenciar de la discapacidad intelectual. El autismo es un síndrome caracte- 
rizado por la ausencia de respuestas sociales, con alteraciones profundas en el lenguaje y 
en las habilidades de la comunicación. Desde el punto de vista comportamental se obser- 
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van respuestas estereotipadas, resistencia al cambio, incapacidad para anticipar el peligro 
y marcado aislamiento social (American Psychiatric Association, 1987; 1994; 2000; 2013). 
El autismo es un trastorno que afecta aproximadamente a 0.6% de la población y es tres 
veces más frecuente en niños que en niñas. El coeficiente intelectual de los niños con autis- 
mo es generalmente bajo, correlacionandose en forma directa con los defectos lingüísticos 
(Wetherby, 1985). Existen diversas manifestaciones de los síntomas en el autismo con di- 
ferentes niveles de severidad y es por ello que el trastorno se ha considerado dentro de un 
espectro y denominado trastorno del espectro autista (TEA). 


De acuerdo con el DSM 5, el trastorno del espectro del autismo se caracteriza por la presencia 
de dificultades en la comunicación e interacción interpersonal, patrones de comportamien- 
to e intereses repetitivos y restrictivos. Quienes lo padecen tienen dificultades a la hora de 
comprender las reglas que rigen las interacciones sociales y para captar y expresar sentimien- 
tos, suelen tener un lenguaje oral literal y serles complejo captar sutilezas y usos figurados 
de este, presentar preferencia y necesidad de rutina y monotonía y aceptar mal los cambios. 


trastornos dentro de 


Aunque en las versiones anteriores del DSM se distinguían diferentes 
idad se considera un 


este espectro, como el autismo tipo Kanner y el Asperger, en la actua 
único trastorno que los engloba (si bien con especificadores). 


Algunos de los niños con TEA evolucionan satisfactoriamente con el tiempo; muchos de 
ellos, hasta un 75%, permanecen al nivel de discapacidad intelectual como adolescentes 
o adultos. El perfil en pruebas psicométricas de inteligencia del niño con TEA, al contrario 
del niño con discapacidad intelectual, muestra frecuentemente una disociación entre el 
coeficiente intelectual verbal y el coeficiente no verbal, siendo las habilidades no verbales 
notoriamente superiores a las verbales. Además, el niño con TEA no presenta en e desarro- 
llo de su lenguaje las etapas del desarrollo normal: se pueden encontrar regresiones espon- 
táneas en el desarrollo del lenguaje, claras disociaciones entre la forma y el contenido del 
mismo, y generalmente la utilización del lenguaje en forma inapropiada (Swisher, 1985). 
Las características del lenguaje presentan una notoria variabilidad inter-sujetos. Muchos 
niños son mutistas, mientras que otros son fluidos en su lenguaje, presentando disociación 
entre una forma gramatical bien elaborada y un contenido semántico casi siempre incohe- 
rente. Los niños con discapacidad intelectual, por el contrario, generalmente presentan un 
retraso en el desarrollo, pero siguen las etapas que se observan en él desarrollo normal. Un 
subgrupo de niños con TEA presenta un adecuado desarrollo del lenguaje y constituyen el 
rupo que anteriormente se denominó síndrome de Asperger. 


8 

En el TEA se ha sugerido alteraciones en la lateralización y dominancia del hemisferio 
derecho (Kinsbourne, 1989). En la mayoría de los estudios se ha reconocido un aumen- 
to en la frecuencia de zurdos o de preferencia manual mixta (Soper & Satz, 1984). Daw- 
son (1988) ha sugerido una sobreactivación del hemisferio derecho y una alteración en 
los mecanismos inhibitorios del hemisferio izquierdo. Evidencia reciente, con técnicas de 
neuroimagen cerebral, han confirmado la lateralización del lenguaje oral en el hemisfe- 
rio derecho en la mayoría de los niños con TEA (Flagg, Cardy, Roberts & Roberts, 2005). 
Más aún, estudios de resonancia magnética funcional han demostrado un aumento 
en el volumen cerebral de las áreas de asociación del hemisferio derecho comparado 
con el izquierdo, contrario al de los niños controles normales (Herbert et al., 2005). Otra 
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manifestación en el perfil neuropsicológico de este grupo de niños es que presentan 
alteraciones importantes en las funciones ejecutivas, tales como falta de iniciativa, rigidez 
y perseveración que apuntarian hacia una disfunción de los lóbulos frontales (Hill, 2004), 


Las causas del TEA son complejas e incluyen factores de riesgo genéticos y ambientales, 
Por ejemplo, solo a nivel genético, más de 100 loci genéticos y genómicos han sido impli- 
cados en el autismo. Sin embargo, las formas en que estos factores de riesgo conducen 
las diferencias biológicas que caracterizan el autismo son desconocidas. Los hallazgos 
de varios estudios usando RM estructurales han demostrado que los niños pequeños con 
TEA (de dos a cuatro años de edad) tienen, en promedio, un volumen cerebral más grande 
que los niños con un desarrollo típico (es decir, aquellos sin un diagnóstico médico o psi- 
quiatrico). Sin embargo, el aumento del volumen cerebral parece desaparecer alrededor 
de los seis a los ocho años, cuando las curvas de crecimiento se intersectan; después de 
esto, no ocurren aumentos sustanciales en el volumen total del cerebro. Estos hallazgos y 
otros contribuyeron a la noción de que la trayectoria del desarrollo neurológico de la ma- 
duración cerebral es atípica en el TEA e incluye un período de sobrecrecimiento temprano 
seguido de un crecimiento detenido y posiblemente una disminución en el volumen del 
cerebro a edades mayores. Además, la alteración de la trayectoria del neurodesarrollo del 
cerebro en el TEA parece variar entre las diferentes regiones cerebrales; los lóbulos frontal 
y temporal están más afectados que los lóbulos parietal y occipital. Este hallazgo sugiere 
que la secuencia temporal y regional del desarrollo típico del cerebro temprano (es decir, 
de atrás hacia delante) está perturbado en el TEA (Ecker et al., 2015) 


PROBLEMAS ESPECÍFICOS DE APRENDIZAJE 


Existe toda un área de problemas infantiles asociados al desarrollo que, a pesar de haber 
sido intensamente estudiada, continúa siendo un territorio polémico. El desacuerdo se ini- 
cia desde su propia denominación; se habla de problemas específicos en el aprendizaje, 
niños con dificultades o retardos en el aprendizaje, discapacidades en el aprendizaje, pro- 
blemas neurológicos mínimos, y similares (Kinsbourne, 1985). 


Las habilidades cognoscitivas no son homogéneas en una misma persona y pueden 


> 


por el contrario, presentar una dispersión importante. Grandes destrezas matemáticas < 


pueden asociarse con unas habilidades sociales que serían propias de una discapacidad 
intelectual. O, por el contrario, personas con una franca discapacidad intelectual pueden 
presentar una habilidad para el dibujo (u otra habilidad cualquiera) que supera notoria- 
mente a la media hallada en una población. Incluso entre la población general que no 
cae en un extremo o el otro, la discrepancia en habilidades es la norma. Nos referimos a 
un problema específico en el aprendizaje cuando en medio de un desarrollo cognoscitivo 
apropiado se encuentra un área particularmente deficitaria. Por otro lado, cuando en un 
sujeto con un desarrollo cognoscitivo inferior nos encontramos con una habilidad que 
supera la norma, nos referimos a un idiota-sabio. 


Las dificultades específicas en el aprendizaje se refieren entonces a déficits selectivos para 
determinados aprendizajes. Como se mencionó arriba, las dificultades inespecificas (o glo- 
bales) en el aprendizaje se refieren a déficit generalizados, es decir, discapacidad intelectual. 


itorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


O Edi 


O Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


Capítulo 12. Neuropsicología infantil 


Es importante analizar cómo se clasifican los problemas específicos de aprendizaje en 
el Manual Estadístico para el Diagnóstico de los Trastornos Mentales (DSM-5) (American 
Psychiatric Association, 2013) que es una de las guías diagnósticas frecuentemente utili- 
zadas por los neuropsicólogos clínicos en el mundo hispano y angloparlante (tabla 12-6). 
En este manual se incluye una sección denominada “trastorno especifico del aprendiza- 
je” (denominada en la edición anterior “trastornos del aprendizaje”) dentro del capítulo 
titulado “trastornos de neurodesarrollo”, usualmente diagnosticados durante el periodo 
de desarrollo (en la infancia o en la adolescencia). El DSM-5 enfatiza que el diagnóstico 
de un trastorno específico de aprendizaje debe hacerse “cuando las aptitudes académicas 
afectadas están por debajo de lo esperado para la edad cronológica e interfieren significa- 
tivamente con el rendimiento académico o laboral, o con actividades de la vida cotidiana, 
que se confirman con medidas (pruebas) estandarizadas administradas individualmente y 
una evaluación clínica integral”. Además, se requiere una dificultad en el aprendizaje y en 
la utilización de las aptitudes académicas, evidenciadas por la presencia de alguno de los 
siguientes síntomas, al menos durante seis meses: a) lectura de palabras imprecisa o lenta 
y con esfuerzo, b) dificultad para comprender el significado de lo que se lee, c) dificultades 
ortográficas, d) dificultades con la expresión escrita, e) dificultades para dominar el sentido 
numérico, datos numéricos y el cálculo, f) dificultades para el razonamiento matemático. 


Se adiciona dentro de los criterios diagnósticos de este manual que las dificultades de 
aprendizaje comienzan en la edad escolar, pero pueden no manifestarse totalmente hasta 
que las demandas de las aptitudes académicas afectadas superen las capacidades limita- 
das del alumno. Finalmente, es necesario que las dificultades de aprendizaje no se expli- 
can mejor por discapacidades intelectuales, trastornos visuales o auditivos no corregidos, 
otros trastornos mentales o neurológicos, adversidad psicosocial, falta de dominio en el 
lenguaje de instrucción académica o directrices educativas inadecuadas. 


Ya no se distinguen tres tipos de trastornos en el aprendizaje-trastorno de lectura, trastorno 
de matemáticas y trastorno de la expresión escrita. como se hacía en el DSM-IV, sino es un 
solo trastorno especificándose si la dificultad es en lectura (dislexia), escritura (disgrafia) o 
en matemáticas (discalculia) (vertabla 12-7). Adicionalmente, se hace necesario precisar la 
gravedad del trastorno (ver tabla 12-8). f 


Dentro de la categoría de “trastornos del neurodesarrollo” se incluyen los trastornos en 
la coordinación motora y de la comunicación, así como el trastorno del espectro autista 
(ver tabla 12-6). 


Tabla 12-7. Especificaciones del trastorno de aprendizaje según el DSM-5 


Con dificultades en la lectura 
Precisión en la lectura de palabras. 
Velocidad o fluidez de la lectura 
Comprensión de la lectura 

Con dificultades en expresión escrita 
Corrección ortográfica 
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ea g pe Continuación 
Corrección gramatical y de la puntuación 


Claridad u organización de la expresión escrita 
Con dificultad matemática 

Sentido de los números 

Memorización de operaciones aritméticas 
Cálculo correcto o fluido 

Razonamiento matemático correcto 


Tabla 12-8. Índices de gravedad actual del trastorno de aprendizaje según el DSM-5 


Algunas dificultades con las aptitudes de aprendizaje en una o dos áreas académicas, pero 


suficientemente leves para que el individuo pueda compensarlas o funcionar bien cuando re- 
cibe una adaptación adecuada o servicios de ayuda, especialmente durante la edad escolar. 


Dificultades notables con las aptitudes de aprendizaje en una o más áreas académicas, de 
manera que el individuo tiene pocas probabilidades de llegar a ser competente sin algunos 
periodos de enseñanza intensiva y especializada durante la edad escolar. Se puede necesitar 


alguna adaptación o servicios de ayuda al menos durante una parte del horario en la escuela, 
en el lugar de trabajo o en casa para realizar las actividades de forma correcta y eficaz. 


Dificultades graves que afectan a varias áreas académicas, de manera que el individuo tiene 
pocas probabilidades de aprender esas aptitudes sin enseñanza constante e intensiva indivi- 
dualizada y especializada durante la mayor parte de los años escolares. Incluso, con diversos 
métodos de adaptación y servicios adecuados en casa, en.la escuela o en el lugar de trabajo, 
el individuo puede no ser capaz de realizar con eficacia todas las actividades. 


E AARAM 


MODERADO 


GRAVE 


Los criterios utilizados por el DSM-5 para clasificar los trastornos en el aprendizaje repre- « 
sentan criterios basados puramente en el desempeño escolar, y por lo tanto, su diagnós- - 


tico va a depender de los objetivos educativos fijados por los diferentes sistemas esco- 
lares y de lo que se considera funcional dentro del mismo sistema. En otras palabras, el 
énfasis va a estar dado en los aprendizajes verbales y por lo tanto, un niño que presente 
problemas en el aprendizaje de la lectura (dislexia) o de las matemáticas (discalculia) va 
aser considerado con problemas de aprendizaje dentro de este sistema escolar mientras 
que un niño que tenga dificultades de aprendizaje musical o construccional no va a reci- 
bir este diagnóstico (Ardila, Rosselli & Matute, 2005). 


Dos tipos de dificultades infantiles tienden con frecuencia a confundirse y en ocasiones a 
superponerse: las dificultades específicas en el aprendizaje, y los trastornos comportamen- 
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tales. Las dificultades específicas en el aprendizaje se refieren a un déficit cognoscitivo (no 
de comportamiento) pero pueden eventualmente llevar a cambios comportamentales. Los 
trastornos comportamentales implican dificultades en el aprendizaje. 


Los trastornos comportamentales incluyen la hiperactividad, la impulsividad y los trastor- 
nos atencionales, aunque lo usual es que todos estos aparezcan juntos. Se calcula que 
cerca de la tercera parte de los niños con problemas específicos en el aprendizaje presen- 
tan hiperactividad, y que al menos 95% de los niños hiperactivos presentan dificultades 
en el aprendizaje. El trastorno por déficit de atención con hiperactividad es, de acuerdo 
al DSM-5, otro de los trastornos del neurodesarrollo (APA, 2013). Está caracterizado por la 
presencia de síntomas típicos de intención (como dificultad para mantener la atención, 
comisión de errores por falta de esta, alta distraibilidad, no finalización de tareas, pérdida 
yolyido de objetos y actividades, entre otros) y, o hiperactividad (habla excesivamente, in- 
quietud motora, tiene dificultades para permanecer sentado o para aguardar turnos, inte- 
rrumpe actividades ajenas entre otros). Pueden predominar los síntomas de intención, los 
de hiperactividad o bien puede darse una presentación mixta. También es posible encon- 
trar casos en que no se presenta hiperactividad, sino solo inatención, lo que se denomina 
trastorno por déficit de atención o TDA. Se debe especificar si es una presentación clinica 
combinada, o lo es predominante con falta de atención o predominante hiperactiva/im- 
pulsiva y la severidad: leve, moderado, grave. 


Dislexia 


La dislexia representa el mejor ejemplo de un problema específico en el aprendizaje. La 
definición de dislexia presentada por la Federación Mundial de Neurología en los años 80 
definía la dislexia como un trastorno de origen constitucional que se manifestaba como 
una dificultad para aprender a leer, a pesar de tenerse una inteligencia adecuada y opor- 
tunidades socioeconómicas y de instrucción apropiadas. (cf. Critchley, 1985). Esta defini- 
ción incluía tres puntos importantes: a) es una dificultad específica en el aprendizaje con 
una inteligencia normal, contraria entonces a una incapacidad generalizada, que seria la 
discapacidad intelectual; b) es secundaria a defectos cognoscitivos y no comportamen- 
tales y c) es de origen constitucional, es decir tiene factores genéticos y se observa en 
varios miembros de la familia (Olson et al., 1990; Vogler, DeFries, & Decker, 1985). 


Recientemente la Asociación Internacional de Dislexia (Lyon, Shaywitz, & Shaywitz, 2003) 
ha adicionado a la definición de dislexia la presencia de dificultades de tipo lingüístico que 
usualmente resultan en problemas en el reconocimiento y en la producción de palabras, 
con pobre capacidad para el deletreo, y se reflejan en la habilidad pobre para decodificar 
palabras. Además, se le ha quitado el énfasis dado en la definición anterior a la discrepan- 
cia entre la dificultad para leer y el nivel intelectual. La nueva definición enfatiza también 
que se trata de un trastorno neurobiológico implicando mecanismos cerebrales. 


La dislexia no es simplemente un trastorno específico para leer, sino que la dificultad para leer 
es secundaria a otros problemas cognoscitivos (Kinsbourne, 1985; Pirozzolo, 1979; Stanovich, 
1994). Las dificultades observadas en la dislexia se podrían clasificar en dos grupos: a) aque- 
llas resultantes de dificultades en el procesamiento auditivo y en el análisis de la correspon- 
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dencia fonema-grafema y b) las dificultades secundarias a defectos visoperceptuales, en la 
habilidad para reconocer de manera simultánea los grafemas, incluido en la palabra. 


La dislexia no es un síndrome homogéneo y se pueden encontrar diferentes tipos de dis- 
lexia (Bakker, 1979; Boder, 1973; BravoValdivieso, 1980; Mattis, French & Rapin, 1975; Ris- 
pens, van der Stege & Bode, 1994; Rourke, Bakker, Fisk & Strang, 1983) (tabla 12-9). Más aún, 
la dislexia puede variar según las idiosincrasias del sistema de escritura (Bravo-Valdivieso, 
1988). Es decir, la frecuencia con la que se observa la dislexia y sus características clínicas 
varían de un sistema lingüístico a otro. Así, por ejemplo, la dislexia en español y en inglés no 
son completamente coincidentes (Jiménez & Ramírez, 2002). 


Tabla 12-9. Clasificación de la dislexia 


. Dislexia en el procesamiento central auditivo 
2. Dislexia visoperceptual 
Quirós, 1964) 
. Dislexia audiofónica 
2. Dislexia visoespacial 
Johnson & Myklebust, 1971) 
. Dislexia disfonética 
2. Dislexia diseidética 
(Boder, 1973) 
. Dislexia con defectos visoespaciales 
2. Dislexia con defectos articulatorios 
3. Dislexia asociada a problemas de lenguaje 
4. Dislexia con dificultades en la secuenciación temporal 
(Mattis et al., 1975) 
1. Dislexia de tipo P o perceptual 
2. Dislexia de tipo Lo lingúística 
(Bakker, 1979) 
1. Subtipo auditivo lingüístico 
2. Subtipo visoespacial 
(Pirozzolo, 1979) 
1. Dislexia fonológica de desarrollo 


2. Dislexia superficial de desarrollo 
(Ellis, 1993) 


La dislexia se considera un trastorno neurobiológico y por lo tanto se han tratado de buscar 
componentes genéticos y alteraciones cerebrales que la expliquen. Se ha observado que la 
dislexia es un trastorno familiar que se hereda como un rasgo complejo en el que al menos 
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nueve loci de riesgo; para la dislexia se han identificado en ocho distintos cromosomas 
(Mascheretti et al., 2017). 


Galaburda y Kemper (1979) hallaron anormalidades neurales (defectos en la migración neu- 
ronal) en un individuo disléxico en regiones cerebrales -que se sabe- participan en la lectura. 
Se ha encontrado que los disléxicos tienden a ser más simétricos en su organización cerebral 
del lenguaje o, en ocasiones, que la lateralización del lenguaje es más hacia el hemisferio 
derecho, en vez del izquierdo, como en los controles normales (Helland & Asbjornsen, 2001) . 


A través de la utilización de técnicas imaginológicas, ha sido posible encontrar que los in- 
dividuos con dislexia presentan patrones anormales de activación cerebral durante la reali- 
zación de tareas verbales (Paulesu et al., 2001). Así, por medio de la tomografía por emisión 
de positrones, se ha observado que los lectores normales presentan una activación de la 
corteza temporoparietal izquierda durante una tarea de reconocimiento fonológico, pero 
no durante una tarea de atención no fonológica (Rumsey et al., 1992). Los niños disléxicos, 
por el contrario, no presentan esta activación temporoparietal durante la tarea de reco- 
nocimiento fonológico, aunque no se diferencian de los niños normales durante la tarea 
no fonológica. Al medir el flujo sanguíneo regional se ha observado que en los casos con 
dislexia no se presentan una activación cortical normal en el hemisferio izquierdo durante 
la realización de tareas verbales (memoria verbal, percepción auditiva y deletreo de pa- 
labras) (ver figura 12-2). Otras desviaciones cerebrales estructurales y funcionales, inclu- 
yendo reducciones en el volumen de la sustancia blanca y de la sustancia gris, así como 
anormalidades en la conectividad cerebral han sido encontrados en individuos con dislexia 
(Mascheretti et al., 2017). Las áreas cerebrales estructural y funcionalmente comprometi- 
das en individuos con dislexia son las regiones temporoparietal y parcialmente las regiones 
frontales mediales (reducción en volumen e hipoactivación), sin que se haya definido una 
clara lateralización de la deficiencia en el hemisferio derecho o izquierdo. 


Lectores normales 


Lectores con dislexia 


Figura 12-2. Los individuos con dislexia presentan una hipoactivación de las regiones temporo 
parietales durante tareas de reconocimiento fonológico. 
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Disfasia 


La disfasia de desarrollo representa un trastorno específico en la adquisición normal del 
lenguaje, no explicable por discapacidad intelectual, déficit sensorial o motor, deprivación 
ambiental o alteración emocional (Woods, 1985b). El diagnóstico diferencial de la disfasia 
de desarrollo debe realizarse con la hipoacusia, la discapacidad intelectual, la deprivación 
ambiental, las alteraciones emocionales, los defectos adquiridos en el lenguaje o afasias 
infantiles, el sindrome del espectro autista, y el llamado síndrome de Landau-Kleffner. 


Usualmente, se distinguen dos grandes grupos de disfasia de desarrollo: un tipo motor, aso- 
ciado con defectos articulatorios, apraxia bucofacial, y fallas sintácticas en el lenguaje; y un 
segundo subtipo sensorial, asociado con fallas en la percepción auditiva del lenguaje (agno- 
sia auditiva). Se considera que el primer tipo es notoriamente más frecuente (Zangwill, 1978). 


Se ha sugerido que los niños con trastornos específicos en la adquisición del lenguaje pre- 
sentan de base una organización cerebral anómala con una menor lateralización del len- 
guaje, anormalidades en la activación cerebral en reposo con un patrón cerebral asimétri- 
co temporal, y no el patrón de mayor actividad izquierda, usualmente encontrado en niños 
de edad escolar (Ors et al., 2005). 


Discalculia 


El término discalculia del desarrollo se refiere a una dificultad para aprender a realizar ope- 
raciones aritméticas, dificultad que impide un rendimiento escolar adecuado. Usualmen- 
te, la capacidad intelectual general de estos niños es normal. Se estima que aproximada- 
mente 6% de los niños en edad escolar en los Estados Unidos la padecen (Grafman, 1988). 
Es frecuente que los niños con dificultades en la lectoescritura presenten, además, proble- 
mas en el aprendizaje de las matemáticas (Rosselli, 1992). 


Ronsenberger (1989) encontró que los trastornos visoperceptuales y atencionales eran evi- 
dentes en los niños que tenían dificultades específicas en las matemáticas. Strang y Rourke 
(1985) no solamente apoyan la presencia de dificultades en la organización visoperceptual 
en niños con discalculia, sino que describen también dificultades en el análisis táctil de ob- 
jetos, particularmente con la mano izquierda, así como en la interpretación de expresiones 
faciales y emocionales (Rourke, 1987). Los niños con discalculia pueden presentar, además, 
una prosodia inadecuada en el lenguaje verbal (Rourke, 1988), dificultades en la interpreta- 
ción de eventos no verbales (Loveland et al., 1990) y problemas de adaptación emocional. 
Estos hallazgos neuropsicológicos han sugerido la presencia de una inmadurez funcional 
del hemisferio derecho como hecho estructural subyacente a la acalculia. 


Los errores encontrados en niños con discalculia se pueden clasificar en siete categorías 
(Strang & Rourke, 1985): a) errores en la organización espacial, b) errores en detalles visua- 
les, c) errores de procedimiento, d) errores grafomotores, e) errores de juicio y razonamiento, 
f) errores de memoria, y g) perseveración. 


Los estudios sobre activación cerebral durante la realización de tareas numéricas en niños 
con discalculia han señalado la participación del lóbulo parietal bilateral, el lóbulo frontal, 
la corteza prefrontal (asociada al control ejecutivo y a la memoria operativa), y el lóbulo 
temporal medial (memoria 
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declarativa) (Gracia-Bafalluy €: Escolano Pérez, 2014). Al lóbulo parietal se la ha dado una 
particular importancia en el procesamiento numérico, en especial a las neuronas que se 
encuentran en el surco intraparietal (SIP) (Rosselli y Ardila, 2016). En niños con discalculia 
del desarrollo se ha observado hipo-actiyación de este sistema de cálculo fronto-parietal 
bilateral, utilizando resonancia magnética funcional (RMf) (Kucian et al., 2006) en especial 
del SIP (Kaufmann, Wood, Rubinsten, € Henik, 2011) (ver figura 12-3). 


Circunvolución 
frontal medial 
izquierda 


Circunvolución 
frontal medial 
derecha 


Surco intraparietal derecho Surco intraparietal izquierdo 


Figura 12-3. Hipoactivación del sistema cerebral de cálculo fronto-parietal bilateral en niños con 
discalculia durante la realización de sumas. En la parte inferior se contrasta con la activación ce- 
rebral durante esta misma tarea en niños normales. 


Dispraxia 


La dispraxia del desarrollo se refiere a una alteración en el aprendizaje de movimientos 
elaborados, sin que exista un déficit motor o sensorial que lo explique. Usualmente existe 
una historia familiar positiva (otros miembros de la familia también presentan una parti- 
cular torpeza motora), y se encuentra un desarrollo motor lento en el paciente (Gubbay, 
1985). En pruebas de inteligencia, es frecuente hallar que el coeficiente de inteligencia 
verbal es superior al coeficiente de inteligencia de ejecución. El niño presenta retardo en 
aprendizajes motores elaborados (montar en bicicleta, trepar a un árbol) y muestra una 
pobre ejecución en actividades deportivas. Los aprendizajes motores requieren un tiempo 
y un entrenamiento mayor al necesario en niños normales. Al contrario de los dos retardos 
en el aprendizaje señalados anteriormente, no es frecuente que represente una causa de 
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consulta médica o psicológica. La torpeza motora tiende a mejorar con el transcurso del 
iempo, sin que nunca se llegue a una ejecución completamente normal. 


La tartamudez o disfemia se caracteriza por las iteraciones (clónica) o prolongaciones (tónica) 
de sonidos en sílabas o palabras (Rosenfield & Boller, 1985). Existe una tartamudez infantil 


guaje, pero desaparece con la maduración y automatización del lenguaje. La tartamudez que 
permanece durante la época adulta se interpreta como un defecto en el ritmo y la melodía 
en la producción del lenguaje. Se calcula la tartamudez dentro de la población general en un 
12%, (Ardila et al., 1994), en tanto que su prevalencia en niños se estima en un 4%. 


Las reiteraciones y prolongaciones tienden a aparecer en ciertos contextos lingüísticos: son 
más frecuentes en elementos nominativos que gramaticales, aparecen en las sílabas inicia- 
es y se asocian con cierto tipo de fonemas. Las reiteraciones y prolongaciones fonémicas 
pueden acompañarse de movimientos asociados (sincinesias), dipnea, y signos autóno- 
mos de ansiedad (sudoración, taquicardia, etc.). La magnitud de la tartamudez tiende a 
disminuir durante la conversación, y a desaparecer en algunos contextos (como cuando el 
paciente se encuentra solo). El canto puede ser normal. 


Aparentemente, la frecuencia de tartamudez dentro de la población general puede corre- + 


lacionarse con el tipo de lengua (y, en consecuencia, el tipo de actividad fonoarticulato- 
ria que utiliza preferentemente). En las lenguas tonales se reporta una frecuencia menor 
que en las lenguas indoeuropeas. 


Otros trastornos específicos del aprendizaje 


Johnson y Myklebust (1971) identificaron un grupo de niños que tenía un desempeño po- 
bre en matemáticas y además presentaba defectos en la interpretación de señales sociales 
y en la capacidad de abstracción. A este conjunto de manifestaciones lo llamaron trastorno 
de aprendizaje no verbal. La presencia y caracterización de este síndrome fue posterior- 
mente corroborada por numerosos autores. (p. ej., Bruchman, Staton & Wilson, 1983; Denc- 
kla, 1983; Loveland, Fletcher & Baile, 1990; Rourke, 1989; Rourke & Finlayson, 1978; Tranel, 
Hall, Olson & Tranel, 1987; Voeller, 1986, 1991). Weintraub y Mesulam (1983) encontraron 
que este síndrome se inicia tempranamente en el desarrollo y se caracteriza por dificul- 
tades emocionales y en las relaciones interpersonales, timidez, defectos visoespaciales e 
inadecuadas habilidades paralingtisticas (p. ej., prosodia inadecuada). Exámenes detalla- 
dos de estos pacientes revelaron signos neurológicos y neuropsicológicos consistentes con 
una disfunción del hemisferio derecho. En algunos pacientes se encontró historia familiar 
positiva para el trastorno completo o para algunas de sus manifestaciones. Los autores 
propusieron que, así como la disfunción del hemisferio izquierdo puede resultar en dislexia 
o disfasia, la disfunción del hemisferio derecho puede resultar en alteraciones emocionales 
y pobres habilidades visoespaciales. Esta propuesta es importante porque implica que los 
trastornos del aprendizaje son variados y diversos y van más allá de los clásicos trastornos 
de aprendizaje de desarrollo (p. ej., dislexia, disfasia y discalculia). 


Disfemia i 


que se presenta en un número importante de niños durante la etapa de adquisición del len- 
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En los últimos años se han descrito otros trastornos de aprendizaje más allá de los llama- 
dos trastornos clásicos. Por ejemplo, un trastorno específico en el reconocimiento percep- 
tual llamado prosopodisgnosia, o simplemente prosopagnosia de desarrollo (McConachie, 
1976), alteraciones de la memoria (trastorno específico de la memoria o dismnesias de de- 
sarrollo; De Renzi, & Lucchelli, 1990). Igualmente, se podria hablar de dismusia de desarro- 
llo en caso de problemas en el aprendizaje de la música. Cualquiera de estas alteraciones 
implicaría probablemente una falta de madurez de regiones específicas cerebrales. 


SIGNOS NEUROLÓGICOS BLANDOS 


Con frecuencia, los niños que presentan problemas en el aprendizaje presentan además 
“signos neurológicos blandos” (SNB), que son signos que pueden ser normales a una edad 
pero,se consideran anormales en otra; por ejemplo, las dificultades en el reconocimiento 
de los dedos de la mano son normales a los dos años pero anormales a los 10 años. Los 
signos neurológicos blandos parecen ser el resultado de algún tipo de inmadurez cerebral 
Tupper, 1987). Bender (1947) fue el primero en usar el término “signos neurológicos blan- 
dos”, implicando una lesión cerebral menor con poco valor localizador (Golden, 1982). 


Los SNB que usualmente se analizan en la práctica clínica son aquellos que implican 
coordinación de movimientos gruesos y finos, asimetrías al comparar un lado del cuerpo 
con el otro en tareas motoras y preceptúales, coordinación vasomotora, discinesias, e 
integración sensorial (Rie, 1987). Se han propuesto varias clasificaciones de estos signos. 
La tabla 12-10 muestra una de ellas. 


Tabla 12-10. Clasificación de los signos neurológicos blandos (Tupper, 1987) 


Signos neurológicos blandos del desarrollo 
Movimientos asociados (exagerados o en espejo) 
_ Dificultades construccionales 
nmadurez para agarrar el lápiz 
ncapacidad para recibir una pelota 
Retraso en el desarrollo psicomotor 
Retraso en la supresión de reflejos (p. ej., Babinski) 
Torpeza motriz 
mpersistencia motriz 
Postura y marcha pobres 
Lentificación en la producción de movimientos 


Defectos articulatorios en el habla 
Extinción a la doble estimulación táctil 
Dificultades para reconocer derecha-izquierda 


Signos neurológicos blandos de anormalidad 
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Tabla 12-11. Puntajes promedio obtenidos una muestra de 233 en los distintos rangos 
Astereognosia Continuación de edad para las diferentes subpruebas de una batería de signos neurológicos blandos 


Asimetría en movimientos asociados de las extremidades 


Edad aN 
Dificultades en la integración auditivovisual 
Movimientos coreicos Subprueba 5a6 7a8 9al0 llal2 
A AEGIS EE Habilidad manual 061 0.42 0.47 0.35 
peara Reconocimiento de figuras 1.97 11 0.62 1.07 
Diadococinesia 
‘ , Reconocimiento de formas 2.26 1.36 0.83 0.58 
Disgrafestesia ue 
Hipocinesia Seguimiento ocular 1.09 1.08 0.76 0:32 
mpersistencia motriz F Patrones de sonidos 3.79 3.07 2.96 2.40 
Nistagmus Dedo-nariz 1.38 0.79 0.67 1.01 
Apraxia orolinguofacial Círculo pulgar-indice 3.02 2.07 2.32 1.54 
Anormalidades posturales Doble estimulación 1.06 0,82 0,42 0.71 
Posiciones anormales de las manos al caminar Movimientos alternantes mano 187 155 0.73 0.25 
Asimetrías reflejas Extensión de brazo y pierna 3.17 399 3.63 3.97 
iepa Again Marcha en talones 353 3.14 1.94 191 
onl tata Pararse en un pie 1.47 0.93 0.92 0.95 
Temblor 
i Saltar 0.58 0.19 0.21 0.02 
Dificultades para encontrar palabras 
Discriminación derecha-izquierda 0.83 0.71 0.92 0.48 
Muchos estudios han tratado de correlacionar los SNB con los problemas específicos de Irregularidades comportamentales 0.93 025 0.29 0.42 
aprendizaje (p. ej., Boshes & Myklebust, 1964; Erikson, 1977; Johnson, Stark, Mellits & Tallal, 
1981; Kenny & Clemmens, 1971; Rie et al., 1978; Rutter, Graman & Yule, 1970; Vitiello et al., Total 27.56 21.54 17.69 15.98 


1990). Los resultados han sido contradictorios. Aunque algunos han encontrado correlacio- 
nes positivas de los SNB con los trastornos de aprendizaje y comportamentales (Kennard, 
1960; Peters, Romine & Dykman, 1975; Johnson et al., 1981; Vitiello et al, 1990; Touwen & 
Prechtl, 1970), otros autores no las han encontrado (Lucas, Rodin y Simson, 1965). 


REFERENCIAS 


Abbeduto, L., Pavetto, M., Kesin, E., Weissman, M. D., Karadottir, S., O'Brien, A. & Cawthon, S. 
(2001). The linguistic and cognitive profile of Down syndrome: Evidence from a comparison 
with fragile X syndrome. Down Syndrome Research and Practice, 7, 9-15. 

Adams, R.D., & Sidman, R.L. (1968). Introduction to.neuropathology. New York: McGrawHill. 

American Psychiatric Association. (1987) Diagnostic and statistical manual of mental disorders - 
Revised. Washington, DC: American Psychiatric Association, 3a edición. 


American Psychiatric Association. (1994). Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 
Washington, DC: American Psychiatric Association. 4th edition. 


Rie (1987) describe las siguientes generalidades de los SNB: a) están directamente relacio- 
nados con la edad; tanto en poblaciones normales como en poblaciones con disfunciones 
cerebrales, tienden a desaparecer con la edad; b) existe una gran variabilidad inter sujeto a 
cualquier edad; c) hay diferencias en la presencia de SNB entre controles y niños con pro- 
blemas de desarrollo que tienden a hacerse más evidentes en los niños más jóvenes que 
en los niños mayores y d) cuando los SNB persisten en edades en las que su presencia es 
anormal, sugiere una disfunción neurológica. 

American Psychiatric Association. (2000). Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. 


Los signos neurológicos blandos generalmente carecen de valor cerebral topográfico; simple- is i ‘ rey feat de 
Text Revision. Washington, DC: American Psychiatric Association. 4th edition. 


mente pueden ser indicativos de cierta inmadurez cerebral (Lopera, 1991, 1992). Sin embargo, 
muchos niños normales los pueden presentar (Tupper, 1987). De hecho, muchos de los sig- 
nos neurológicos blandos se consideran normales a una edad cronológica determinada, La 
tabla 12-11 presenta la frecuencia de algunos signos neurológicos blandos en una muestra 
de 233 niños normales en diferentes rangos de edad, desde los cinco hasta los 12 años. 


American Psychiatric Association. (2013). Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos men- 
tales, Quinta Edición (DSM-5). España: Ed. Médica Panamericana. 


Anderson, V. (2001). Assessing executive functions in children: biological, psychological, and deve- 
lopmental considerations. Pediatric Rehabilitation, 4, 119-136. 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


O Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


279 


Capítulo 12. Neuropsicología infantil SEEE AAA 


280 


Neuropsicología clínica 


Anderson, V. Northam, E., Hendy, J. & Wrennall, J. (2005). Developmental neuropsychology: A clini- 
cal approach, New York: Psychology Press. 


Anderson, V., Northan E &Wrennall, J. (2019). Developmental neuropsychology A clinical approach, 2nd 
Edition. New York: Routledge. 


Anneken, K., Konrad, C., Drager, B., Breitenstein, C., Kennerknecht, l., Ringelstein, E.B. & Knecht, S. 
(2004). Familial aggregation of strong hemispheric language lateralization. Neurology, 63, 2433-2435, 


Aram, D.M. & Whitaker, H.A. (1988). Cognitive sequelae of unilateral lesions acquired in early child- 
hood. En: D.L. Molfese & S.J Segalowitz (eds.), Brain Lateralization in Children: Developmental 
Implications (pp. 417-436). New York, NY, US: Guilford í 


Aram, D., Ekelman, B.L., Rise, D.F. & Whitaker, H.A. (1985). Verbal and cognitive sequelae following 


unilateral lesions acquired in early childhood. Journal of Clinical and Experimental Neuropsy- 


chology, 7, 55-78. 
Ardila, A. & Rosselli, M. (1994a). Spatial alexia. International Journal of Neuroscience, 76, 49-59. 
Ardila, A. & Rosselli, M. (1994b). Spatial acalculia. International Journal of Neuroscience, 78, 177-184. 


Ardila, A. & Rosselli, M. (1994c). Development of language, memory and visuospatial abilities in - 


5 to 12yearold children using a neuropsychological battery. Developmental Neuropsychology, 
10, 97-120. 


Ardila, A., Rosselli, M., & Matute, E. (2005). Neuropsicología de los problemas de aprendizaje. Méxi- 
co: Manual Moderno. 


Ardila, A., Rosselli, M. & Puente, A. (1994). Neuropsychological evaluation of the Spanish speaker. 


New York: Plenum Press. 


Atkinson, J; Nardini, M; (2008) The neuropsychology of visuospatial and visuomotor develop- 
ment. En: Reed, J and Warner Rogers, J, (Eds.), Child neuropsychology: Concepts, theory and 
practice. Wiley-Blackwell. 


Bakker, D.J. (1979). Hemispheric differences and reading strategies: two dyslexias? Bulletin of the 
Orton Society, 29, 84-100. 


Balsamo, L.M., Xu, B., Grandin C.B., Petrella, J.R., Braniecki, S.H., Elliott, T.K. & Gaillard, W.D. (2002). 
A functional magnetic resonance imaging study of left hemisphere language dominance in 
children. Archives of Neurology, 59, 1168-1174. 


Baroff, G. & Olley, J.G. (1999). Mental Retardation. Nature, Cause and Management. London: Psy- 
chology Press. 


Bell, M.A. & Fox, N.A. (1992). The relations between frontal brain electrical activity and cognitive 
development during infancy. Child Development, 63, 1142-1163. 


Bender, L. (1947). Childhood schizophrenia: Clinical study of one hundred schizophrenic children. 
American Journal of Orthopsychiatry, 17, 40-46. 


Bernal, B., & Altman, N. R. (2003). Speech delay in children: a functional MR imaging study. Radio- 
logy, 229(3), 651-658. 


Bjorklund, D. F., € Harnishfeger, K. K. (1990). The resources construct in cognitive development: Diverse 
sources of evidence and a theory of inefficient inhibition. Developmental Review, 10(1), 48-71. 


Boder, E. (1973). Developmental dyslexia: a diagnostic approach based on three atypical rea- 
dingspelling patterns. Developmental Medicine and Child Neurology, 15, 663-687. 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


Capítulo 12. Neuropsicología infantil 


Boshes, B., & Myklebust, H.R. (1964). A neurological and behavioral study of children with learning 
disabilities. Neurology, 14, 7-14. 


Bravo Valdivieso, L. (1980) Teorías sobre la dislexia y su enfoque científico. Santiago: Editorial Uni- 
versitaria. 

Bravo Valdivieso, L. (1988). Las dislexias: investigación en latinoamérica. En: A. Ardila and F. 
Ostrosky (eds.) Lenguaje oral y escrito. México: Trillas. 

Brody, E.B. & Brody, N. (1976) Intelligence: nature, determinants, and consequences. New York: Aca- 
demic Press. 

Brown, T. T., Lugar, H. M., Coalson, R. S., Miezin, F. M., Petersen, S. E., & Schlaggar, B. L. (2004). De- 
velopmental changes in human cerebral functional organization for word generation. Cerebral 
Cortex, 15(3), 275-290. $ 

Bryden, M. P., & Allard, F. A. (1981). Shortcomings of the verbal/nonverbal dichotomy: Seems to us 
we've heard this song before... Behavioral and Brain Sciences, 4(1), 65-66. 

Bush, A. € Beail, N. (2004), Risk factors for dementia in people with Down syndrome: issues in 
assessment and diagnosis. American Journal of Mental Retardation, 109, 83-97. 

Chiang, C.H., Ballantyne A.O. & Trauner, D.A. (2000). Development of perceptual asymmetry for 
free viewing of chimeric stimuli. Brain and Cognition, 44, 415-424. 

Chilosi,, A.M., Pecini, C., Cipriani, P., Brovedani, P., Brizzolara, D., Ferretti, G., Pfanner, L. & Cioni, G. 
(2005). Atypical language lateralization and early linguistic development in children with focal 
brain lesions. Developmental Medical Child Neurology, 47, 725-30. 

Critchley, M. (1985). Specific developmental dyslexia. En J.A.M. Frederiks. (Eds.), Handbook of clini- 
cal neurology, vol. 46: Clinical neuropsychology. Amsterdam: Elsevier. 

Cummings, J. L., Benson, D. F., Houlihan, J. P., & Gosenfeld, L. F. (1983). Mutism: loss of neocortical 
and limbic vocalization. The Journal of Nervous and Mental Disease, 171(4), 255-259. 

Curtiss, S & Schaeffer, J. (2005). Syntactic development in children with hemispherectomy; the l-, 
D-, and C-systems. Brain and Language, 94, 147-166. 

Dawson, G. (1988) Cerebral lateralization in autism: clues to its roles in language and affective 
development. En: D.L. Molfese & S.J Segalowitz (Eds.), Brain lateralization in children: Develop- 
mental implications. New York: Guilford. 

De Bode, S. & Curtiss S. (2000). Language after hemispherectomy. Brain and Cognition, 43, 135-138. 


Dehaene-Lambertz, G., Dehaene, S., & Hertz-Pannier, L. (2002). Functional neuroimaging of 
speech perception in infants. Science, 298(5600), 2013-2015. 


de la Rie, E. R. (1987). The influence of varnishes on the appearance of paintings. Studies in Con- 
servation, 32(1), 1-13. 


Dennis, M. & Hopyan, T. (2001). Rhythm and melody in children and adolescents after left or right 
temporal lobectomy. Brain and Cognition, 47, 461-469. 


De Renzi, E. & Lucchelli, F. (1990). Developmental dysmnesia in a poor reader. Brain, 113, 1337-1346. 


Diener, E., & Larsen, R. J. (1984). Temporal stability and cross-situational consistency of affective, 
behavioral, and cognitive responses. Journal of Personality and Social Psychology, 47(4), 871. 


Dosenbach, N. U., Visscher, K. M., Palmer, E. D., Miezin, F. M., Wenger, K. K., Kang, H. C., & Petersen, 
S. E. (2006). A core system for the implementation of task sets. Neuron, 50(5), 799-812. 


e a a n EA s 


281 


282 


Tie = Neuropsicología clínica 


Durston, S., Davidson, M. C., Tottenham, N., Galvan, A., Spicer, J., Fossella, J. A., & Casey, B. J, 
(2006). A shift from diffuse to focal cortical activity with development. Developmental Scien- 
ce, 9(1), 1-8. 


Ecker, C., Bookheimer, S. Y., & Murphy, D. G. (2015). Neuroimaging in autism spectrum disorder: 
brain structure and function across the lifespan. The Lancet Neurology, 14(11), 1121-1134. 


Ellis, B. (Ed.), (1993). Chemistry and technology of epoxy resins (1st ed., pp. 42-43). London: Blackie 
Academic & Professional. 


Erikson, E. H. (1977). Life history and the historical moment: Diverse presentations. WW Norton & 


Company. 


Fantie, B. D., & Kolb, B. (1989). Tasks traditionally used to assess callosal function reveal performance 
deficits associated with mild closed head injury. Society for Neuroscience Abstracts, 15, 132. 


Flagg, E.J., Cardy, J.E., Roberts, W. & Roberts, T.P. (2005). Language lateralization development in 
children with autism insights from the late filed maganto encephalogram. Neuroscience Letter, 
386, 82-87. 


Fletcher, J.M., Francis, D.J., Shaywitz, S.E., Lyon, G.R., Foorman, B.R., Stuebing, K.K. & Shaywitz, 
B.A. (1998). Intellignece testing and discrepancy model for children with learning disabilities, 
Learning Disabilities Research and Practice, 13, 186-203. 


Freal, J. E., Kraft, G. H., & Coryell, J. K. (1984). Symptomatic fatigue in multiple sclerosis. Archives of 
physical medicine and rehabilitation, 65(3), 135-138. 


Fresno, M. J. C., Ramirez, A. D., €: Jiménez, M. M, (2002). Systematic study of the flow behaviour 
and mechanical properties of Carbopol® Ultrez" 10 hydroalcoholic gels. European journal of 
pharmaceutics and biopharmaceutics, 54(3), 329-335. 


Gaillard, W.D., Balsamo, L.M., Ibrahim, Z., Sachs, B.C. €: Xu, B. (2001). fMRI identifies regional spe- 
cialization of neural networks for reading in young children. Neurology. 60, 94-100. 


Galaburda, A., & Kemper, T. (1979). Cytoarchitectonic abnormalities in developmental dislexia: 
Acase study. Annals of Neurology, 6, 94-100. 


Gibson, C. & Bryden, M.P. (1983). Dichhaptic recognition of shapes and letters in children. Cana- 
dian Journal of Psychology, 37, 132-143. 


Golden, G. (1982). Neurological correlates of learning disabilities. Annals of Neurology, 12, 409-481. 


Gómez, C., Hernández, G., Rojas, A., Santacruz, H., & Uribe, M. (2002). Fundamentos de psiquiatría 4 


clinica: Niños, adolescentes y adultos. Revista Colombiana de Psiquiatría, 31(1), 73-74. 


Gracia-Bafalluy, M. & Escolano-Pérez, E. (2014). Aportaciones de la neurociencia al aprendizaje de 
as habilidades numéricas. Revista de Neurología, 58(2): 69-76. 


Grafman, J. (1988). Acalculia. En: F. Boller, J. Grafman, G. Rizzolatti, & H. Goodglass Handbook of 
Neuropsychology vo.! 1. Amsterdam: Elsevier. 


Grossman, H.J. (1981) Manual on terminology and clasification in mental retardation. Washington: 
American Association of Mental Deficiency. 


Gubbay, S.S. (1985). Clumsiness. En: J.A.M. Frederiks (Ed.), Handbook of neurology, vol. 46: Neuro- 
behavioral disorders. Amsterdam: Elsevier. 


Hartlage, L.C. € Telzrow, C.F. (1985). The neuropsychology of individual differences: A developmen- 
tal perspective. New York: Plenum Press. 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


Capítulo 12. Neuropsicología infantil 2.2 LES 


Hatta, T. (1991). Development of visual field advantage for digit and random shape recognition: 
comparison of cross-sectional and longitudinal studies. Neuropsychologia, 29, 335-337. 


Helland, T. & Asbjornsen, A. (2001). Brain asymmetry for language in dyslexic children, Laterality, 
6,289-301. ` 


Herbert, M.R., Ziegler, D.A., Deutsch, C.K., O’Brien, L.M., Kennedy, D.N., Filipek, P.A., Bakardjiev, 
A.l., Hodgson, J., Takeoka, M., Makris, N. & Caviness, V.S. Jr. (2005). Asymmetries in autism and 
developmental language disorder: a nested whole-brain analysis. Brain, 128, 213-226. 


Hill, E.L. (2004). Evaluating the theory of executive dysfunction in autism. Developmental Review, 
24, 189-233. 


Hiscock, M. (1988) Behavioral asymmetries in normal children. En: D.L. Molfese & S.J Segalowitz 
(Eds.) Brain lateralization in children: Developmental implications. New York: Guilford. 


Holland, S. K., Plante, E., Byars, A. W., Strawsburg, R. H., Schmithorst, V. J., € Ball Jr, W. S. (2001). 
Normal fMRI brain activation patterns in children performing a verb generation task. Neuroi- 
mage, 14(4), 837-843. 

Ichiba, N. & Takigawa, H. (1992). A study on functional plasticity of the brain in childhood. ll. 
Speech development and intelligence after the damage of cerebral hemisphere under 1 year of 
age. Brain Development, 24, 536-541. 


Jackson-Maldonado, D., Marchman, V. A., & Fernald, L. C. (2012). Short-form versions of the 
Spanish MacArthur-Bates Communicative Development Inventories. Applied Psycholinguis- 
tics, 34(4), 837-868. 


Jacobs, R. & Anderson, V. (2002). Planning and Problem-Solving Skills Following Focal Frontal Bra- 
in Lesions in Childhood: Analysis Using the Tower of London. Child Neuropsychology, 8, 93-106. 


Johnson, D. & Myklebust, H. (1971). Learning disabilities. New York: Grunne & Stratton, 


Johnson, R.B., Stark, R.E., Mellits, E.D., & Tallal, P. (1981). Neurological status of language impaired 
and normal children. Annals of Neurology, 10, 159-163. 


Kauffman, J. M. (1977). Characteristics of children’s behavior disorders. Merrill. 


Kaufmann, L., Wood, G., Rubinsten, O., & Henik, A. (2011). Meta-analyses of developmental fMRI 
studies investigating typical and atypical trajectories of number processing and calculation. 
Developmental Neuropsychology, 36, 763-787. 

Kennard, M.A. (1960). Value of equivocal signs in neurologic diagnosis. Neurology, 10, 753-764. 


Kenny, T. J., & Clemmens, R. L. (1971). Medical and psychological correlates in children with lear- 
ning disabilities. The Journal of Pediatrics, 78(2), 273-277. 

Kiessling, L.S., Denckla, M.B. & Carlton, M. (1983). Evidence for differential hemispheric function in 
children with hemiplegic cerebral palsy. Developmental Medicine in Child Neurology. 25, 727-734. 

Kinsbourne, M. (1980). Do Repetitive Movement Patterns in Children and Animals Serve a Dearou- 
sing Function? Journal of Developmental & Behavioral Pediatrics, 1(1), 39-42. 

Kinsbourne, M. (1985). Learning disabilities. En: J.A.M. Frederiks (Ed.), Handbook of neurology, vol. 
46: Neurobehavioral disorders. Amsterdam: Elsevier. 

Kinsbourne M. (1989) Mechanims and development of hemisphere specialization in children. 
En: C.R. Reynolds & E. FletcherJanzen (Eds.), Handbook of clinical child neuropsychology. New 
York: Plenum. 


283 


284 


Neuropsicología clinica =! A 


Kinsbourne, M. (1997). Mechanisms and development of cerebral lateralization in children, 
En: Handbook of clinical child neuropsychology (pp. 102-119). Springer, Boston, MA. 


Klingberg, T., Vaidya, C.J.,, Gabrieli, J.D., Moseley, M.E. & Hedehus, M. (1999). Myelination and organiza- - 


tion of the frontal white matter in children: a diffusion tensor MRI study. Neuroreport, 10, 2817-2821, 


Klingberg, T., Forssberg, H. & Westerberg, H. (2002). Increased brain activity in frontal and parietal - 


cortex underlies the development of visuospatial working memory capacity during childhood, 
Journal of Cognitive Neuroscience, 14, 1-10 


Kolb, B. €: Fantie, B. (1997). Development of the Child’s Brain and Behavior. En: C.R. Renolds & 
E. Fletcher-Janzen. (Eds.), Handbook of clinical child neuropsychology, Segunda edicion, New 
York: Plenum Press. 


Korkman, M., Granstrom, M.L., & Berg, S. (2004) Dichotic listening in children with focal epilepsy: 
effects of structural brain abnormality and seizure characteristics. Journal of Clinical and Expe- 
rimental Neuropsychology, 26, 83-94. 


Kucian, K., Loenneker, T., Dietrich, T., Dosch, M., Martin, E., & Von Aster, M. (2006). Impaired neural 
networks for approximate calculation in dyscalculic children: A functional MRI study. Behavio- 
ral and Brain Functions, 31, 1-17. 


Lecours, AR, (1975a). Methods for the description of aphasic transformation of language. En: E.H. Len- 
neberg & E. Lenneberg (Eds.), Foundations of language development. New York: Academic Press. 


Lecours, A.R. (1975b). Myelogenetic correlates of the development of speech and language. En: 
E.H. Lenneberg & E. Lenneberg, (Eds.), Foundations of language development: A multidiscipli- 
nary approach, New York: Academic Press. 


Lenroot, R. K., Gogtay, N., Greenstein, D. K., Wells, E. M., Wallace, G. L., Clasen, L. S., € Thompson, P, 
M. (2007). Sexual dimorphism of brain developmental trajectories during childhood and ado- 
lescence. Neuroimage, 36(4), 1065-1073. 


Lenneberg, E. H. (1967). The biological foundations of language. Hospital Practice, 2(12), 59-67. 


LeVay, S., Wiesel, T. N., & Hubel, D. H. (1979). Effects of reverse suture on ocular dominance colum- 
ns in rhesus monkey. Neuroscience Abstracts, 5, 793. 


Lezak, M.D., Howieson, D.B. & Loring, D.W. (2004). Neuropsychological assessment. New York: 
Oxford University Press, 4a edición. 


of early brain lesions. Developmental Medical Child Neurology.47, 724-743. 


Liegeois F., Connelly A., Cross J.H., Boyd S.G., Gadian D.G., Vargha-Khadem F. & Baldeweg T. (2004). 
Language reorganization in children with early-onset lesions of the left hemisphere: an fMRI 
study. Brain, 127, 1217-1218. 


Liu, Y., Angstadt, M., Taylor, S. F., & Fitzgerald, K. D. (2016). The typical development of posterior 
medial frontal cortex function and connectivity during task control demands in youth 8-19 
years old. Neurolmage, 137, 97-106. 


Lott, I.T. (1982) Down’s syndrome, aging and Alzheimer disease: A clinical review. En F.M. Sinex & 
C.R. Merril (eds.) Alzheimer Disease, Down’s Syndrome, and Aging. Annal of the New York Aca- 
demy of Sciences, 396, 15-28 


Loveland, K.A., Fletcher, J.M., & Bailey, V. (1990). Verbal and nonverbal communication of events in 
learningdisability subtypes. Journal of Clinical and Experimental Neuropsychology, 12, 433-447. 


Lidzba, K. & Krageloh-Mann, I. (2005). Development and lateralization of language in the presence ‘ 


2 
3 
E 
E 
$ 
E 
E 
$ 
5 
a 
E 
è 
E 
E 
ke] 
2 
3 
E 
= 
E 
Š 
o 


O Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


Capitulo 12. Neuropsicología infantil WWW 


Lucas, A., Rodine, E., & Simson, C. (1965). Neurological assessment of children with early school 
problems. Developmental Medicine and Child Neurology, 7, 145-156. 


Lyon, G.R., Shaywitz, S. & Shaywitz, B.A. (2003). A definition of dyslexia. Annals of Dyslexia, 53, 1-14. 


Marcel, T., & Rajan, P. (1975). Lateral specialization for recognition of words and faces in good and 
poor readers. Neuropsychologia, 13(4), 489-497. 


Mariotti, P., luvone, L., Torrioli, M.G. & Silveri, M.C. (1998). Linguistic and non-linguistic abilities in a 
patient with early left hemispherectomy. Neuropsychologia, 36, 1303-1312. 


Mascheretti, S., De Luca, A., Trezzi, V., Peruzzo, D., Nordio, A., Marino, C., & Arrigoni, F. (2017). Neu- 
rogenetics of developmental dyslexia: from genes to behavior through brain neuroimaging and 
cognitive and sensorial mechanisms. Translational Psychiatry, 7(1), e987. 


Matarazzo, J. D. (1979). Intellectual functioning in chronic alcoholism. Journal of Continuing Edu- 
« cation in Psychiatry, 40, 13-23. 


Mattis, S., French, J., & Rapin, |. (1975). Dyslexia in child and young adults: Three independent neu- 
ropsychological syndromes. Developmental Medicine and Child Neurology, 17, 150-163 


McConachie, H. (1976). Developmental prosopagnosia: A single case report. Cortex, 12, 76-82. 


Molfese, D. L., & Betz, J. C. (1988). Electrophysiological indices of the early development of late- 
ralization for language and cognition, and their implications for predicting later development. 
En: D. L. Molfese & S. J. Segalowitz (Eds.), Brain lateralization in children: Developmental impli- 
cations (pp. 171-190). New York: Guilford Press. 


Moscovitch, M. (1977). The development of lateralization of language functions and its relation 
to cognitive and linguistic development: A review and some theoretical speculations. En: S.J, 
Segalowitz & F.A. Grube (Eds.), Language development and neurological theory (pp. 193-211) 
Nueva York: Academic Press. 


Muetzel, R. L., Collins, P. F., Mueller, B. A., Schissel, A. M., Lim, K. O., & Luciana, M. (2008). The deve- 
lopment of corpus callosum microstructure and associations with bimanual task performance 
in healthy adolescents. Neuroimage, 39(4), 1918-1925. 

Nagy, Z., Westerberg H. & Klingberg T. (2004). Maturation of white matter is associated with the 
development of cognitive functions during childhood. Journal of Cognitive Neuroscience, 16, 
1227-1233. 

Nieto, A., Santacruz, R., Hernndez, S., Camacho, Rosales, J. & Barroso, J (1999). Hemispheric Asym- 
metry in Lexical Decisions: The Effects of Grammatical Class and Imageability. Brain and Lan- 
guage, 70, 421-436. 

Olson, E. N. (1990). MyoD family: a paradigm for development? Genes & Development, 4(9), 1454-1461. 

Ors, M., Ryding, E., Lindgren, M., Gustafsson, P., Blennow, G. & Rosen, |. (2005). SPECT findings in 
children with specific language impairment. Cortex, 41, 316-326. 


Pataraia, E., Simos, P.G., Castillo, E.M., Billingsley-Marshall, R.L., McGregor, A.L., Breier, J.I., et al.. 
(2004). Reorganization of language-specific cortex in patients with lesions or mesial temporal 
epilepsy. Neurology, 63, 1772-1781. 


Patterson, K., Vargha-Khadem, F., & Polkey, C.E. (1989). Reading with one hemisphere. Bra- 
in, 112(1), 39-63. 


Paulesu, E., Demonet, J.F., Fazio, F., McCrocy, E., Chanoine, V., Brunswick, N., et al., (2001). Dyslexia: 
Cultural diversity and biological unit. Science, 291, 2165-2168. 


285 


286 


` Rosenberger, N. R. (1989). Dialectic balance in the polar model of self: The Japan case. Ethos, 17(1), + 


Neuropsicologia clinica Sr A 


Peters, dE Romine, J. S., & Dykman, R. A. (1975). Special neurological examination of children 
with learning disabilities. Developmental Medicine & Child Neurology, 17(1), 63-78. 


ase lo, F.J. (1979). The neuropsychology of developmental reading disorders. New York: Pra 
ger Press. 


Pirozzolo, F.J. (1985), Mental retardation. En: J.A.M. Frederiks (Ed.), Handbook of clinical neurology, 
vol 46: Clinical neuropsychology. Amsterdam: Elsevier. í 


Powell, K.B. & Voeller, K.K.S. (2004), Prefrontal executive function syndr in chi 
l, IKKS. E ome in children. 
Child Neurology, 19, 785-797. j aces 


Prizant, B. M., & Wetherby, A. M. (1985). Intentional communicative behavior of children with 


autism eoretical and practical issues. Australian Journal of Humai munication Disor- 
ti H ti d ti A n Comi 
ders, 13(2), 21-59. 


Pujol, J., Soriano-Mas, C., Ortiz, H., Sebastián-Galle “s, N., Losilla, J.M.and Deus, J. (2006) Myelina- 
tion of language-related areas in the developing brain. Neurology, 66, 339-343. 

Quirós, J.B. (1964). Dysphasia and dyslexia in school children. Folia Phoniatrica, 16, 201-215. 

Rains, D. (2002). Principles of human neuropsychology. Boston: Mc Graw Hill. 


Rie, E.D., Rie, H.E., Stewart, S., 8 Rettemner, S. (1978). An analysis of neurological soft signs in chil- 
dren with learning problems. Brain and Language, 6, 32-46. 


Rispens, J., van der Stege, H., and Bode, H. (1994). The clinical relevance of dyslexia subtype re- 
search, En: K.P. van den Bos, L.S. Siegel, D.J. Bakker, and D.L. Share (Eds.), Current directions in 
dyslexia research (pp. 71-90). Boston: MIT Press. 


Rondal, J.A. & Edwards, S. (1997). Language in mental retardation. London: Whurr Publish. 


Rondal, J.A. (2003). Atypical language development in individual with mental retardation: Theore- 


tical implications. En: L. Abbeduto, (Ed.), Language and communication in mental retardation. 
New York: Academic Press. 


Rose, S.A. (1984) Developmental changes in hemispheric specialization of tactual processing in very 
young children: evidence for crossmodal transference. Developmental Psychology, 20, 568-574. 


Rosenberg, S. (1982). The method of sorting in multivariate research with applications selected 
from cognitive psychology and person perception. En: N. Hirschberg.& L. G. Humphreys (Eds.), 
Multivariate applications in the social sciences (pp. 117-142). Hillsdale, NJ: Sage. l 


88-113. 


Rosenfield, D.B. € Boller, F. (1985). Sttutering. En: J.A.M. Frederiks (Ed.), Handbook of neurology, vol 
46: neurobehavioral disorders. Amsterdam: Elsevier. i 


Ross, A. O. (1980). Psychological disorders of children: A behavioral approach to theory, research, 
and therapy. McGraw-Hill Companies. i 1 


Rourke, B. P., Bakker, D. J., Fisk, J. L., € Strang, J. D. (1983). Child neuropsychology: An introduction 
to theory, research, and practice. New York: Guilford. 


Rosselli, M. (2015). Desarrollo neuropsicológico de las habilidades visoespaciales y visoconstruc- 
cionales. Neuropsicología, Neuropsiquiatria y Neurociencias, 15, 175-200. 


Rosselli, M,, & Ardila, A. (1992). Neuropsicología infantil: avances en investigación, teoría y práctica. 
Medellín: Prensa Creativa f i 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autor 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


Capítulo 12. Neuropsicología infantil WINE 


Rosselli, M. & Ardila, A. (2016) Rehabilitación de las acalculias y discalculias. Neuropsicología, Neu- 
ropsiquiatria & Neurosciencias, 16 (1), 189-212. 


Rosselli, M., Ardila, A., Matute, E., & Vélez-Uribe, |. (2014). Language development across the life ` 
span: A neuropsychological/neuroimaging perspective. Neuroscience Journal, 2014. 

Rosselli, M., Jurado, M.B. & Matute, E. (2008). Las funciones ejecutivas a través de la vida. Neuropsico- 
logía, Neuropsiquiatria y Neurociencias, 8 (1), 23-46. 

Rourke, B.P. (1987) Syndrome of non-verbal learning disabilities: The final common path of white 
matter disease disfunction. The Clinical Neuropsychologist, 1, 209-234. 


Rourke, B.P. (1988). The syndrome of non-verbal learning disabilities: Developmental manifestation 
in neurological diseases, disorders, and dysfunctions. The Clinical Neuropsychologist, 2, 293-330. 


Rourke, B.P. (1989). Nonverbal learning disabilities: The syndrome and the model. New York: The 
Guitford Press. 
Rourke, B.P. & Finlayson, M.A.J. (1978). Neuropsychological significance of variations in patterns 
of academic performance: verbal and visuospatial abilities. Journal of Abnormal Child Psy- 
chology, 6, 121-133. 
Rumsey, J.M., Andreason, P., Zametkin, A.J., Aquino, T., King, A.C., Hamburger, S.D., et al. (1992). 
Failure to activate the left temporoparietal cortex in dyslexia. Archives of Neurology, 49, 527-534. 
Rutter, M., Graham, P., € Yule, W. (1970). Clinics in Developmental Medicine. A Neuropsychiatric 
study in childhood. London: Spastics Medical. : 
Saxby, L. & Bryden, M.P. (1984) Left ear superiority in children for processing auditory emotional 
material. Developmental Psychology, 20, 72-81. 
Saxby, L., 8 Bryden, M. P. (1985). Left visual-field advantage in children for processing visual emo- 
tional stimuli. Developmental Psychology, 21(2), 253-261. 
Siegel, L. S. (2003). IQ discrepancy definitions and the diagnosis of LD: Introduction to a special 
issue. Journal of Learning Disabilities, 36, 2-3. 
Soper, H. V., & Satz, P. (1984). Pathological left-handedness and ambiguous handedness: A new 
explanatory model. Neuropsychologia, 22(4), 511-515. 
Spreen, O., Risser, A. & Edgell (1995). Developmental Neuropsychology. New York: oxford University 
Press Stanovich. 
Stanovich, K. E. (1994). Annotation: Does dyslexia exist? Journal of Child Psychology and Psychia- 
try, 35(4), 579-595. 
Sternberg, R.J. & Grigorenko, E.L. (2002). Difference scores in the identification of children with 
learning disabilities it’s time to use a different method. Journal of School Psychology, 40, 65-83. 

Stiles-Davis, J., Sugarman, S., & Naas, R. (1985). The developmental of spatial and class relations 
in four young children with right cerebral hemisphere damage: Evidence for an early spatial- 
constructive deficit. Brain and Cognition, 4, 388-412. 

Stiles, J. & Nass, R. (1991). Spatial grouping activity in young children with congenital right or left 
hemisphere brain injury. Brain and Cognition, 15, 201-222. 

Strang, J.D. & Rourke, B.P. (1985). Arithmetic disability subtypes: the neuropsychological signifi- 
cance of specific arithmetical impairment in childhood. En: B.P. Rourke (Eds.), Neuropsychology 
of learning disabilities. New York: The Guilford Press. 


287 


288 


E Neuropsicología clínica “000 


Su, P., Kuan, C. C., Kaga, K., Sano, M., & Mima, K. (2008). Myelination progression in language- 
trelated regions in brain of normal children determined by quantitative MRI assessment. Inter. 
national Journal of Pediatric Otorhinolaryngology, 72(12), 1751-1763. 


Swisher L. (1985). Language disorders in children. En J.K. Darby (Ed.), Speech and language eva- 
luacion in neurology: childhood disorders. Orlando: Grune & Stratton. 


Szaflarski, J.P., Holland, S.K., Schmithorst, V.J. & Byars, A.W. (2006). fMRI study of language latera- 
lization in children and adults. Human Brain Mapping, 27, 202-212. 

Touwen, B. C. L., & Prechtl, H. F. R. (1970). The neurological examination of the child with minor nervous 
dysfunction. Clinics in developmental medicine No. 38. London: SIMP with Heinemann Medical. 


Tranel, D., Hall, L. E., Olson, S., & Tranel, N. N. (1987). Evidence for a right-hemisphere developmen- 
tal learning disability. Developmental Neuropsychology, 3(2), 113-127. 


Tupper, D.E. (1987) The issues with ‘soft neurological signs’. En: D.E. Tupper (Ed.), Soft neurological 
signs. Orlando, FL: Grune & Stratton. 

Vanlancker-Sidtis, D. (2004). When only the right hemisphere is left: Studies in language and com- 
munication. Brain and Language, 91, 199-211. 

Vargha-Khadem, F., Isaacs, E.B., Papaleloudi, H., Polkey, C.E. 8: Wilson J. (1991). Development of 
language in six hemispherectomized patients. Brain, 114, 473-495. 1 


Vargha-Khadem, F. & Mishkin, M. (1997). Speech and Language outcome after hemispherectomy 
in childhood, En: |, Toxhorn, H. Holthausen & H. Boenigk. (Eds.), Pediatric epilepsy syndromes 
and their surgical treatment. London: John Libbey and Co. 

Verdugo, M. A., y Angel, M. (2011). “Discapacidad intelectual: definición, clasificación y sistemas 
de apoyo.” American Association of Intellectual and Developmental disabilities; Alianza: Madrid. 

Vitiello, B., Stoff, D., Atkins, M., & Mahoney, A. (1990). Soft neurological signs and impulsivity in 
children. Journal of Developmental and Behavioral Pediatrics, 11, 112-115. 


Voeller, K. K. (1986). Right-hemisphere deficit syndrome in children. The American Journal of Psychiatry. 
Voeller, K. K. (1991). Toward a neurobiological nosology of attention deficit hyperactivity disorder. 
Journal of Child Neurology, 6 Suppl:S2-8. 


Vogler, G. P., DeFries, J. C., & Decker, S. N. (1985). Family history as an indicator of risk for reading 
disability. Journal of Learning Disabilities, 18(7), 419-421. 


Warkany, J. (1985). lodine deficiency. Teratology, 31(2), 309-311. 
Weintraub, S. & Mesulam, M.M. (1983). Developmental learning disabilities of the right hemisphe- 
re. Archives of Neurology, 40, 463-468. 


Westerhausen, R., Luders, E., Specht, K., Ofte, S. H., Toga, A. W., Thompson, P. M., ... £ Hugdahl, K. 
(2010). Structural and functional reorganization of the corpus callosum between the age of 6 
and 8 years. Cerebral Cortex, 21(5), 1012-1017. 


Wilke, M., Lidzba, K., Staudt, M., Buchenau, K., Grodd, W. & Krageloh-Mann, |. (2005). Comprehen- 
sive language mapping in children, using functional magnetic resonance imaging: what's mis- 
sing counts, Neuroreport, 16, 915-919. 


autorización es un delito. 


de 


Witelson, S.F. (1976) Sex and the single hemisphere: Right hemisphere specialization for spatial 
processing. Science, 193, 425-427 


Woods, B.T. (1985a). Acquired aphasia in children. En: J.A.M. Frederiks. (Eds.), Handbook of neuro- 
logy, vol 46: Neurobehavioral disorders. Amsterdam: Elsevier. 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin 


Capítulo 12. Neuropsicología infantil 


Woods, BI. (1985b). Developmental Dysphasia. En: J.A.M. Frederiks. (Eds.), Handbook of neurolo- 
gy, vol 46: Neurobehavioral disorders. Amsterdam: Elsevier. 


Woods, BT. & Teuber, H.L. (1978) Changing pattern of childhood aphasia. Annals of Neurology, 3, 
273-280 

Word, F., Harvey, H., Wellard, T., Abbott, N., Anderson, V., Kean, S., Saling, T. & Jackson, F. (2004). 
Language cortex activation in normal children. Neurology, 28, 1035-1044. 

Yakovlev, P.I., & Lecours, A.R. (1967). The myelogenetic cycles of regional maduration of the brain. 
En A. Minkowski (Ed.), Regional development of the brain in early life. Oxford: Blackwell. 

Young, AW., € Bion, P.J. (1981) Identification and storage of line drawings presented to the left and 
right cerebral hemispheres of adults and children. Cortex, 17, 459-464, 

Young, AW. & Ellis, H.D. (1976). An experimental investigation of developmental differences in ability 

« to recognize faces presented to left and right cerebral hemispheres. Neuropsychologia, 14, 495-498. 


Zangwill, O.L. (1978). The concept of developmental dysphasia. En: M.A. Wyke. (Eds.), Develop- 
mental dysphasia. New York: Academic Press. 


A A e a 


289 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


a cambios en todos los órganos, incluyendo el cerebro. Con el paso del tiempo, se co- 

mienzan a observar toda una serie de modificaciones cognoscitivas que involucran a la 
memoria, el lenguaje, la percepción y la atención. Estos cambios cognoscitivos constituyen 
uno de los factores centrales de las etapas tardías de la vida. 


F Lenvejecimiento implica una serie de cambios físicos, psicológicos y sociales asociados 


El aumento en la duración promedio de la vida representa uno de los aspectos más so- 
bresalientes del mundo contemporáneo. Se estima que la expectativa de vida a principios 
del siglo XX en los Estados Unidos era de 48 años, comparada con los 79 años que tienen 
las mujeres y 74 los hombres de hoy (Federal Interagency Forum on Aging-Related Statis- 
tics, 2000). Esto es el resultado de una multiplicidad de factores, tales como los avances 
médico-farmacológicos, los niveles nutricionales más altos, las mejores condiciones de 
higiene y los progresos logrados en el control de las enfermedades infantiles. Estrictamen- 
te hablando, sin embargo, la ciencia y la tecnología han modificado las causas de muerte 
temprana, pero no la duración máxima de la vida. Hoy sigue siendo tan inusual como hace 
algunos siglos, encontrar a una persona mayor de 100 años. Si se lograran controlar las 
causas de muerte más importantes, la duración de la vida del hombre se situaría quizás 
alrededor de los 90-100 años. Se espera entonces que la población mayor de 80 años vaya 
en aumento progresivo durante los próximos años, aunque no necesariamente que la du- 
ración máxima se incremente significativamente. 


La perspectiva es que para el siglo XXI, el neuropsicólogo clínico va a tener una cifra mayor 
de pacientes pertenecientes a la tercera edad, lo cual necesariamente implica conocer me- 
jor los cambios ocurridos con la edad y los instrumentos adecuados para determinar qué 
constituye un envejecimiento normal y cómo diferenciarlo de un envejecimiento patológico 
(Nussbaum, 1997). Más aún, dados los cambios demográficos de la población actual, se 
han requerido nuevas clasificaciones de la población senil. Así por ejemplo, se consideran 
seniles jóvenes (young old) los individuos con edades comprendidas entre los 55 y los 74 
años, seniles viejos (old-old), aquellos por encima de 75, y los seniles más viejos (oldest-old), 
los mayores de 85 años (Backman, Small & Wahlin, 2000). 


En este capitulo se examinarán algunos cambios generales asociados con el proceso de 
envejecimiento. Se presentan los cambios cognoscitivos que subyacen al envejecimiento 
normal y las caracteristicas observadas durante el envejecimiento patológico (demencia). 
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CAMBIOS COGNOSCITIVOS DURANTE EL ENVEJECIMIENTO NORMAL 


Existe una observación de gran importancia con respecto a los cambios cognoscitivos aso- 
ciados con el envejecimiento: al aumentar los rangos de edad, los puntajes en diferentes 
pruebas neuropsicológicas tienden a mostrar una dispersión mayor (Ardila & Rosselli, 1989). 
Es decir, al avanzar en la edad, la ejecución se hace más heterogénea. En tanto que algunos 
individuos continúan presentando una ejecución relativamente alta, otros muestran una 
caída acelerada. El primer grupo correspondería a lo que se conoce como “envejecimiento 
exitoso” (individuos que aún en edades muy avanzadas continúan presentando un desem- 
peño apropiado en pruebas cognoscitivas y continúan llevando una vida relativamente 
normal). Por el contrario, aquellos individuos que presentan una caída acelerada en sus 
habilidades cognoscitivas, llegaran a presentar una demencia de tipo Alzheimer (DTA), que 
es la más frecuente. De hecho, las diferencias entre el envejecimiento normal y la DTA son 
más cuantitativas que cualitativas. En la DTA, los cambios cognoscitivos asociados con el 
envejecimiento se encuentran patológicamente aumentados. 


Percepción 


La senectud se asocia con una serie de cambios sensoriales y perceptuales distintivos. La agu- 
deza visual y auditiva disminuye. Un altísimo porcentaje de personas mayores de 65 años son 
hipermétropes, es decir, presentan pérdida de la visión cercana ya que el endurecimiento del 
cristalino impide la proyección nítida de las imágenes visuales sobre la retina. Los ancianos 
presentan igualmente dificultades para adaptarse a la oscuridad y para discriminar diferentes 
niveles de iluminación, ya que la pupila disminuye de tamaño con la edad. Requieren de nive- 
les altos de iluminación para ver bien, Las cataratas, con mayor frecuencia observadas en la po- 
blación senil, constituyen otra causa de disminución de la agudeza visual. La hipoacusia, espe- 
cialmente la dificultad para discriminar frecuencias altas, es también usual en edad avanzada. 


Se han señalado igualmente dificultades en la exploración visual. Los movimientos explo- 
ratorios y de seguimiento se alteran levemente en sujetos normales, pero de manera más 
pronunciada en casos de atrofia cortical. Jenkyn y Reeves (1981) describen dificultades en 
la mirada hacia arriba. Estas fallas de exploración, aunque leves, pueden alterar el proce- 
so perceptual. La discriminación de tridimensionalidad y el reconocimiento de figura-fon- 
do se han encontrado disminuidos en algunos pacientes seniles (Ardila & Rosselli, 1986). 
Botwinck (1981) describe dificultad en la integración de la información visual, con un au- 
mento en el tiempo necesario para reconocer e integrar los estímulos. 


En estudios transversales, se describen en general diferencias significativas entre los diversos 
grupos de edad en la velocidad perceptual, con las personas mayores respondiendo con ma- 
yor lentitud. La velocidad perceptual se refiere a la rapidez con la que se pueden comparar 
dos estímulos, por ejemplo, determinar si dos figuras son iguales o diferentes. Aún después de 
controlar por diferencias en la capacidad motora o de memoria, persisten las discrepancias 
grupales por edad, en las diferentes pruebas perceptuales (Salthouse, 1992). Se ha estima- 
do que gran parte de los perfiles en decremento en otras funciones neuropsicológicas tales 
como memoria, se puedan deber a esta lentificación perceptual (Wilson, Bennett, & Swart- 


zendruber, 2000). Schneider & Pichona-Fuller (2000) describen la estrecha relación que existe ; 


durante el envejecimiento entre percepción y otros procesos cognoscitivos más complejos. 
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El olfato y el gusto no parecen sufrir mayores cambios a través del tiempo, aunque se han 
descrito disfunciones olfativas importantes en pacientes con enfermedad de Alzheimer, 
Después de la sexta década de la vida se describe disminución en el reconocimiento táctil 
de formas y en la discriminación de intensidades dolorosas (Botwinck, 1981). 


En breve, la agudeza sensorial y la habilidad perceptual disminuyen progresivamente con la 
edad. Estos cambios afectan el funcionamiento del individuo en otras áreas de la cognición. 


Habilidades visomotoras 


Cierto deterioro en las habilidades visoespaciales y construccionales se correlaciona muy 
significativamente con la edad (Albert, 1988). Ardila y Rosselli (1989b) administraron una ba- 
tería de pruebas neuropsicológicas a 346 sujetos normales entre los 55 y 80 años, y encon- 
traron diferencias significativas dependientes de la edad y del nivel educacional. Se observó 
que un solo factor explicaba el 36% de la varianza en los puntajes. Este factor incluía pruebas 
construccionales, visoespaciales y visomotoras, por lo cual se propuso que representaba el 
factor central en el envejecimiento, 


Tareas como ensamblaje con cubos (Waugh & Barr, 1980), dibujo de figuras tridimensio- 
nales y complejas tienen un alto nivel de dificultad en personas de edad avanzada. Cuan- 
do la ejecución en estas tareas es dependiente del tiempo, las diferencias entre jóvenes y 
viejos aumentan considerablemente (Ardila & Rosselli, 1989b, Cummings & Benson, 1993), 
mostrando que la lentificación motora, al igual que el aumento en los tiempos de reac- 
ción, son parcialmente responsables de los bajos puntajes que obtienen estas personas en 
tareas visomotoras. La disminución en el reconocimiento de figuras incompletas ha sido 
igualmente descrita en personas de edad avanzada, y los errores en la copia de figuras 
bidimensionales y tridimensionales han sido correlacionados con la edad. Problemas de 
segmentación (pobre integración de los elementos) y perseveración representan los erro- 
res más frecuentemente encontrados (Veroff, 1980). 


Memoria 


La senectud se asocia con una disminución en la capacidad de memoria y aprendizaje. Se 
incrementa la tasa de olvido al tiempo que disminuye la capacidad para adquirir nueva in- 
formación. Estas dificultades se inician hacia la quinta década de la vida y se van haciendo 
lentamente progresivas. Este deterioro de la memoria es lento en el envejecimiento normal 
pero acelerado en caso de demencia. 


Uno de los aspectos más sobresalientes en la memoria del anciano es la dificultad para re- 
cordar hechos recientes, a pesar de describir con relativa facilidad eventos antiguos, parti- 
cularmente aquellos relacionados con situaciones emocionales. La edad no parece afectar 
particularmente la memoria antigua pero sí la reciente. 


La memoria sensorial se encuentra también alterada en la senectud. Walsh (1975) observó 
que un estímulo de solo 50 milisegundos inducía una imagen (memoria sensorial icónica) 
solamente en 20% de los ancianos y en un 100% de los adultos normales. En la memoria 
inmediata se evidencia lentificación (Craik, 1977). Sin embargo, la ejecución en pruebas de 
memoria inmediata, como es la retención de dígitos, no muestra cambios significativos con 
la edad (Ardila & Rosselli, 1989b). 
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La memoria más alterada es la memoria reciente, debido a una reducción en la memo 
secundaria (Miller, 1977). Con la edad se reduce la capacidad para el almacenamiento 
información nueva. El sujeto logra percibir información inmediata, pero no la convierte a 
cuadamente en huellas a largo plazo. Estas dificultades en el almacenamiento son evidentes. 
tanto para material verbal como no verbal (Crook et al., 1986), a pesar de observarse en gene 

ral mayores defectos en la memoria no verbal (Eslinger et al., 1988). La edad reduce no solo la 


cobro. Las claves semánticas mejoran la ejecución en pruebas de memoria en sujetos seniles, 
lo cual confirma las dificultades en el recobro de la información ya almacenada (Smith, 1977) i 


El anciano se encuentra en especial desventaja frente al joven cuando el material se presenta 
con velocidades altas y existe un tiempo limitado para responder. La lentificación en el proce- 
samiento de la información contribuye significativamente a la ejecución pobre en pruebas de 
memoria (Diamond, De luca et al., 2000). Arenberg (1980) comparó el aprendizaje en ancianos 
cuando la información era presentada con velocidades altas y bajas, y halló que los sujetos se 
comportaban como amnésicos en la primera condición, mientras que en la segunda tendían 
más a comportarse como los sujetos jóvenes. Entre los jóvenes, la tasa de presentación no 
constituía un factor crítico en la probabilidad de retención, como sí sucedía en el anciano. 


La capacidad de la memoria 
parece alterarse con la edad, 


Operativa o memoria de trabajo es otro tipo de memoria que 
Este tipo de memoria se refiere a la capacidad para procesar 
información mientras se mantienen en memoria reciente los resultados de ese procesamien- 
to, las metas y las estrategias utilizadas (Raz, 2000). Este tipo de memoria le permite al indi- 
viduo manejar o estar “en línea” (on line) con respecto a varios tipos de información. Así, por 
ejemplo, al mismo tiempo que se lee una oración y se entiende su significado, se recuerda la 
última palabra de la oración leída. La capacidad de memoria Operativa sería aquí definida 
como el mayor número de pal 
dad para recordarla última pa 
la capacidad de memoria operativa limita la capacidad para que simultáneamente se pueda 
almacenar, monitorear y manipular información (Schneider & Pichona-Fuller, 2000). 


La reducción en la memoria reciente se relaciona no solo con la lentificación en el proceso $ 


de almacenamiento, sino también con la reducción en las estrategias de metamemoria. 
Los individuos seniles necesitan más tiempo y un número mayor de ensayos para aprender 


material verbal, y con frecuencia no utilizan adecuadamente estrategias de almacenamien- «< 


to ni de recuperación de la información: Cuando el proceso de almacenamiento es frágil, 
se incrementan los agentes interferentes. Es normal la presencia de cierta interferencia 
proactiva y retroactiva en el proceso de retención al igual que dificultades para inhibir lo 
irrelevante. Sin embargo, estos factores interferentes parecen estar incrementados en la se- 
nectud. West (1986) describe dificultades en la memoria para actividades de la vida diaria: 
localización de objetos, reconocimiento de caras y lugares, y aprendizaje de nuevas rutas. 


La presencia de dificultades en la cronología de los eventos (memoria temporal o secuen- 
cial) es otra característica del envejecimiento (Barbizet, 1970). La dimensión temporal de 
la memoria se reduce notoriamente durante el envejecimiento normal, pero muy especial- 
mente durante el envejecimiento patológico. 


capacidad de almacenamiento, sino también el proceso de evocación (Poon, 1985). Sin em.” 
bargo, el proceso que se encuentra más seriamente alterado durante la senectud es el de re- 


abras de la oración que son correctamente leídas con capaci- 
abra de la frase. Algunos estudios sugieren que la reducción de o 
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Las dificultades en la memoria reciente pueden también ser secundarias a otros defectos 
cognoscitivos. Horn (1982) demuestra que la reducción en la capacidad de la memoria del 
anciano es uno más de los componentes que caracterizan un deterioro global asociado con 
la edad. La lentificación en todos los procesos cognoscitivos puede reducir el proceso de 
memoria. Es evidente, sin embargo, que los puntajes no sólo dependen de la edad del suje- 
to, sino también de su nivel educacional (Ardila & Rosselli, 1989b; Loewenstein, et al., 1992). 
Hay factores educacionales y culturales que pueden potencialmente afectar el desempeño 
en pruebas neuropsicológicas (Loewenstein, Arguelles, Arguelles, & LinnFuentes, 1994). 


El reconocimiento de un detrimento en la memoria reciente correlativa con la edad, inde- 
pendiente de un deterioro cognoscitivo global, ha sido definido como “olvido senil benig- 
no” (Kral, 1966) o age associated memory impairment (Cummings & Benson, 1992). Crook 
y colaboradores (1986) presentan los criterios de diagnóstico diferencial entre las altera- 
ciones de memoria ligadas al envejecimiento normal y aquellas indicadoras de demencia: 


a) Durante el envejecimiento normal se observan fallas discretas en la memoria particu- 
larmente en personas mayores de 50 años. 

En el olvido senil benigno las quejas de memoria se ref 
diaria: olvido de nombres, números telefónicos, dificul 
en forma inmediata, y similares. 

El defecto de memoria debe tener una evolución gradualmente lenta, sin un empeo- 
ramiento acelerado durante los últimos meses. 
En el olvido senil benigno el desempeño en pruebas de memoria debe encontrarse 
hasta a una desviación estándar por debajo de la media para adultos normales. 
Existe evidencia de un funcionamiento intelectual global adecuado, mostrando un 
desempeño normal -de acuerdo con la edad- en pruebas de inteligencia. 

f) Hay ausencia de signos de demencia. 


ejan en actividades de la vida 


b) 
ad para recordar información 


e) 


Crook et al., (1986) proponen el diagnóstico de “deterioro de la memoria asociada con 
la edad”, para aquellos pacientes que se quejan de fallas de memoria y cumplen los cri- 
terios arriba mencionados. La existencia de un síndrome de deterioro de la memoria sin 
alteraciones en otras habilidades cognoscitivas ha sido confirmada por diversos autores. 
Estos pacientes parecen beneficiarse de técnicas de recobro por reconocimiento, mien- 
tras que fallan en pruebas de recobro libre. En 1991, Flicker, Ferris y Reisberg utilizaron el 
término de “trastorno cognoscitivo leve” (mild cognitive impairment) para referirse a in- 
dividuos con alteraciones importantes en la memoria, pero con un funcionamiento ade- 
cuado en las actividades de la vida diaria. Recientemente se ha sugerido que el trastorno 
cognoscitivo leve constituye, en la mayoría de los casos, una etapa inicial de la demencia 
de tipo Alzheimer (Peterson, 1999; Smith € Rush, 2006). a 


Las dificultades en la memoria en individuos normales pueden ser compensadas con 
otras estrategias cognoscitivas que permiten superar parcialmente los defectos de la me- 
moria. En algunos ancianos, sin embargo, los defectos en la memoria reciente pueden 
afectar su desempeño en la vida diaria, al olvidar nombres de personas que acaban de 
conocer o actividades que deben realizar. Algunos sujetos aceptan los cambios de me- 
moria como cualquier otra limitación que se asocia con el envejecimiento, Para otros, 
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sin embargo, se convierte en una fuente de ansiedad, con un temor permanente de estar 


sufriendo un proceso de deterioro patológico. 


Es importante enfatizar que existen marcadas diferencias individuales en el deterioro de la 
memoria dependiente de la edad (Dixon, Hertzog, Friesen & Hultsch, 1993; Sinnett & Holen, 
999). No todos los ancianos presentan un deterioro benigno equivalente de la memoria, 
En tanto que en algunos puede ser particularmente evidente, en otros su importancia es me- 
nor. Igualmente, no todos los tipos de memoria presentan los mismos cambios con el enve- 
jecimiento. Las memorias que se han establecido hace mucho tiempo en memoria remota 
ienden a permanecer y pueden ser recobrados mientras que los eventos más recientes están 
más alterados tanto en su almacenamiento como en su evocación (Zacs, Hasher & Li, 2000), 


Tiempos de reacción y atención 


La lentificación de las respuestas constituye una característica central del proceso de en- 
vejecimiento. El nivel general de actividad motora disminuye y los ancianos se observan 
lentos en sus respuestas. 


El tiempo de reacción (TR) se refiere a la latencia de una respuesta. Es el tiempo que me- 
dia entre la presentación de un estímulo y la aparición de la respuesta correspondiente, 
Las tareas de tiempo de reacción simple miden la velocidad de respuesta ante la presen- 
cia de un estímulo específico. Se le presenta al sujeto un estímulo cualquiera (p. ej., una 
uz, un sonido, etc.) al cual debe responder oprimiendo un botón o bajando una palanca. 
Mientras que las tareas de tiempo de reacción selectivas (TRS) exigen la selección de 


auna medida sencilla que se correlaciona con la edad: tiende a estar incrementado en 
niños y a disminuir progresivamente con la maduración cerebral, para volver a incremen- 
arse durante la senectud. Cuando se introduce un reconocimiento activo, como es el 
caso del TRS, las latencias aumentan para todos los grupos de edades. Este incremento, 
sin embargo, es especialmente notorio en los extremos de la vida, en niños y ancianos. 


El TR se ha correlacionado con la lentificación motora que se observa durante el enveje- 
cimiento, y parece ser particularmente cierto por encima de los 70 años (Bleecker et al., 
1987). Esta lentificación parece producirse de manera diferencial en hombres y en muje- 
res. Bleecker y colaboradores (1987) estudiaron el TR en 176 adultos hombres y mujeres, 
con edades entre los 40 y los 90 años. Los hombres fueron consistentemente más rápidos 


que las mujeres en todos los grupos de edad. Los hombres presentaron un incremento a 
en los TR después de los 80 años, mientras que en el grupo de mujeres este incremento @ 


era observable una década antes. 


Las dificultades atencionales han sido particularmente estudiadas en pacientes con DTA. 
Sin embargo, Craik (1977) demostró alteraciones atencionales en personas seniles norma- 
les, utilizando tareas de atención divida (como puede lograrse con el método de audición 
dicótica). Los jóvenes producen un 83% de respuestas correctas, mientras que los ancianos 


sólo un 29%, indicando una disminución en tal habilidad. Sin embargo, los procesos aten- 3 
cionales, la capacidad para concentrarse, la atención selectiva y la distractibilidad no han $ 
„sido adecuadamente estudiados durante el envejecimiento normal. 


una respuesta entre varias, después de haberse presentado el estímulo. El TR represen- 
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Explicaciones teóricas de las alteraciones de memoria 


Se han dado diferentes explicaciones teóricas de las alteraciones de la memoria durante el 
envejecimiento. En primer lugar, se ha dicho que estas fallas de memoria son consecuencia 
de una reducción en la capacidad de procesamiento de la información, reflejada en una dis- 
minución en la capacidad de memoria operativa y de atención. Igualmente se ha propuesto 
que, con la edad, los recursos personales autogenerados (selfiniciative) para almacenar y re- 
cobrar información general y, en especial, novedosa, están disminuidos. Es decir, el individuo 
va perdiendo la habilidad para hacer asociaciones entre nuevos aprendizajes, para realizar 
planes de recobro o evocación. Si el individuo recibe ayudas externas, como claves de reco- 
bro, puede compensar estas fallas en su autoiniciativa de recobro de la información. Es por 
eso que las personas seniles se benefician con pruebas que utilizan estrategias de reconoci- 
miento y ejecutan muy pobremente pruebas de recobro libre (Zacs, Hasher & Li, 2000). 


Una segunda explicación a la caída de la memoria durante la tercera edad es la lentificación 
que se observa en el procesamiento de la información. Esta lentificación, principalmente ob- 
servada en la percepción, puede generar una disminución cognoscitiva generalizada inclu- 
yendo las habilidades de memoria. Salthouse (1996) propuso dos mecanismos subyacentes 
a esta lentificación en el procesamiento de la información. En primer lugar, el envejecimiento 
reduce el mecanismo que posibilita realizar actividades en un tiempo restringido y, en segun- 
do lugar, disminuye la capacidad de simultaneidad que hace que los resultados de procesos 
cognoscitivos inmediatamente anteriores no se puedan utilizar porque se han perdido. 


La tercera explicación se relaciona con una reducción en el proceso inhibitorio de la aten- 
ción sobre los procesos de memoria operativa o de trabajo (Hasher, Zacks & Rahhal, 1999). 
De acuerdo con esta explicación, el envejecimiento se caracterizaría por la presencia de 
información irrelevante, y por una reducción en el autocontrol de los procesos llevados 
a cabo durante este tipo de memoria. Esta falta de control inhibitorio congestionaría la 
capacidad de la memoria operativa (memoria de trabajo) disminuyendo su eficiencia en el 
almacenamiento de nueva información e incrementando la posibilidad de interferencia en 
el proceso de recobro de la información. 


La cuarta y última explicación de la caída de memoria en el envejecimiento es la reducción 
en el recobro de las características contextuales de experiencias vividas y de la fuente de 
esas memorias (Zacs, Hasher & Li, 2000). La memoria de cualquier evento requiere de nexos 
entre las características del evento y la situación que lo rodea. Quizás en el envejecimiento, 
estos nexos, de origen perceptual o cognoscitivos, están debilitados. 


Lenguaje 


El desempeño en pruebas verbales no presenta mucha variación con el paso del tiempo. 
Como norma general, se asume que los procesos verbales son bastante resistentes al en- 
vejecimiento, en contraposición con los conocimientos experienciales y las habilidades es- 
paciales. En general, la memoria semántica se conserva durante la senectud en tanto que 
la memoria episódica sufre un mayor deterioro (Mitrushina et al., 1989). Este patrón de tipo 
de envejecimiento (mejor conservación de las habilidades verbales y mayor decremento 
de las habilidades no verbales) podría no ser válido en sujetos analfabetos (Finley, Ardila, & 
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Rosselli, 1991), lo que llevaría a suponer que tampoco sea necesariamente válido en tod 
las culturas; o, en otras palabras, que lo que se reconoce como patrón típico de envejecj- 
miento sea válido solamente dentro de determinadas condiciones culturales, 


En general se acepta que los efectos de la edad sobre el lenguaje no son evidentes sino a 
partir de la octava década de la vida (Emery, 1985). Sin embargo, algunos cambios sutiles 
comienzan a observarse después de la sexta década. Botwinick, West y Storandt (1975) com- 
pararon la ejecución en la subprueba de Vocabulario de la Escala de Inteligencia de Wechsler 
entre jóvenes y ancianos. Encontraron, que a pesar de que los ancianos producían definicio- 
nes adecuadas, estas eran cualitativamente inferiores a las producidas por los jóvenes, tanto 
al tipo de descripciones, como en la utilización de sinónimos. Sin embargo, Mitrushina et al, 
(1989) estudiaron cualitativamente las respuestas a la misma prueba de vocabulario en 156 
sujetos con edades comprendidas entre los 58 y los 85 años y no encontraron correlaciones 
significativas entre la calidad de las respuestas y la edad. 


Fluidez verbal 


Los resultados obtenidos en los estudios sobre memoria semántica no siempre han sido 
consistentes, Cerella y Fozard (1984), y Mitchell y Perlmutter (1986) no encuentran ningún 
decremento lexical asociado con el envejecimiento. Cerella y Fozard (1984) demuestran 
alguna estabilidad en el proceso de registro y evocación de información semántica. Más 
aún, funciones lingúísticas como el estilo narrativo pueden mejorar y volverse más com- 
plejas y sofisticadas con la edad avanzada (Obler y Albert, 1981). Sin embargo, otros auto- 
res han encontrado que la edad afecta la fluidez verbal dentro de categorías semánticas 
(p. ej., animales) más que la producción de palabras dentro de categorías fonológicas 
Tombough, Kosak, & Rees, 1999) , demostrando que, de alguna manera, la memoria se- 
mántica es más sensible al envejecimiento. 


Los ancianos normales muestran, sin embargo, defectos discretos en su habilidad para hallar 
palabras. Se puede además encontrar una tendencia a la reducción en el repertorio lexical _ 
y un incremento en los tiempos necesarios para recuperar información verbal. La habilidad E 
para nominar está claramente reducida durante el envejecimiento, en particular después de E: 
a séptima década (Wingfield & Stine-Morrow, 2000). Esta dificultad es especialmente notoria § 
en las latencias más largas para encontrar las palabras, y por el fenómeno de la punta de la $ 
engua. Este último fenómeno se caracteriza por la sensación que el sujeto describe, de saber | 
a palabra, pero no poderla recobrar, y se describe incluso en personas en los treintas. 


Es claro que las funciones lingúísticas seven poco afectadas por el envejecimiento normal. 
La desintegración del lenguaje puede considerarse como un signo importante de deterioro 
patológico. En las demencias seniles (DTA) se observa un franco deterioro lexical evidente 
en la dificultad para encontrar palabras (anomia), con una conservación relativa de la orga- 
nización gramatical de las frases. En estados avanzados de demencia, el lenguaje se puede 
convertir en un habla vacía, carente de palabras de contenido semántico, para terminar 
inalmente en un estado de semimutismo o incluso mutismo. 


Inteligencia 


El término “inteligencia” es difícil de definir. Sin embargo, no existe duda de que, al me- 
nos en su acepción psicométrica, algunos de los componentes de la inteligencia decaen 
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con la edad, en tanto que otros se mantienen estables e incluso incrementan con el 
transcurso del tiempo. En términos generales se considera que los puntajes en aquellas 
subpruebas que miden habilidades verbales y que se incluyen dentro de la llamada “in- 
teligencia cristalizada”, tienden a mantenerse estables e incluso a progresar; por el con- 
trario, los puntajes en pruebas visomotoras y de razonamiento espacial, que constituyen 
la llamada “inteligencia fluida”, alcanzan un máximo en algún momento de la adultez, y 
después inician un descenso rápido a lo largo de la tercera edad. 


La inteligencia cristalizada (como es típicamente la información general y el vocabulario) se 
utiliza para expresar conocimientos previamente adquiridos. La inteligencia fluida permite la 
utilización de la información actual en la solución de nuevos problemas (Cattell, 1971). El joven 
aventajará al anciano específicamente en aquellas tareas y problemas que requieren la utiliza- 
ción versátil de la información actual (inteligencia fluida), en tanto que el adulto se valdría más 
en la solución de problemas de experiencias y conocimientos previos (inteligencia cristalizada), 
mostrándose progresivamente menos hábil para adaptarse a nuevas tareas cognoscitivas, 


Quizás la prueba de inteligencia que ha sido más estudiada en relación con el enveje- 
cimiento es la Escala de Inteligencia de Wechsler para Adultos (WAIS, WAIS-III, WAIS IV). 
Esta prueba psicométrica muestra una disminución considerable en las subpruebas de eje- 
cución (subpruebas no verbales), en tanto que las subpruebas verbales no presentan ma- 
yores cambios con la edad, al menos hasta cierto rango de edad. Así, para obtener un coe- 
ficiente intelectual no verbal de 100, a los 75 años es necesario obtener menos de la mitad 
de los puntos correctos necesarios para obtener ese mismo Cl a los 20 años. Debido a estos 
cambios asociados con la edad, los puntajes del WAIS incluyen correcciones por edad. 


Un factor básico con relación a los cambios observados en la ejecución de tareas intelec- 
tuales se refiere a la velocidad. Siempre que se utilizan límites de tiempo, las personas 
mayores tienden a estar en desventaja. Como se mencionó antes, la edad acarrea una 
lentificación evidente en el procesamiento de la información. Pero no sólo la lentifica- 
ción es responsable del decremento en ciertas tareas intelectuales; otros dos factores 
adicionales también se relacionan con la disminución en la ejecución en pruebas intelec- 
tuales durante la vejez: a) si se trata de una tarea que permita variabilidad en su enfoque, 
más cambios compensatorios en su solución y no formas rígidas (o límites de tiempo), la 
ejecución tiende a mejorar en ancianos; y b) los ancianos se muestran sistemáticamente 
inferiores a los jóvenes en la realización de tareas poco significativas o sin sentido. Esto 
probablemente se relacione con el enfoque más pragmático que tiene el anciano de so- 
lucionar diferentes tipos de problemas. 


La flexibilidad cognoscitiva, al igual que la habilidad para formar conceptos, no se deteriora 
sino a partir de la séptima década de la vida, en promedio (Willis et al., 1988). Esta capacidad 
usualmente se ha asociado con la función de los lóbulos frontales (Stuss & Benson, 1986). 


El desempeño en pruebas neuropsicológicas está claramente influido por la variable nivel 
educativo (Ardila, Ostrosky, Rosselli & Gomez, 2000; Ardila, Rosselli & Rosas, 1989; Rosselli, 
Ardila & Rosas, 1990). Los ancianos con mayor educación presentan un desempeño superior 
a aquellos con niveles educativos más bajos (Bornstein & Suga, 1988). Tales diferencias rela- 
cionadas con el nivel instruccional son válidas a través de toda la vida, incluida la senectud. 
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Cambios emocionales 


Con el paso del tiempo, las personas tienden a reducir el número de actividades, las cosas 
novedosas se vuelven menos atractivas y en muchos casos la rutina se convierte en fuente 
de tranquilidad. Estos cambios se hacen evidentes en la mayoría de las personas desde la 
séptima década, aunque existen importantes diferencias individuales (Cummings & Ben- 
son, 1992). La tendencia a la depresión constituye la alteración afectiva más frecuentemen- 
te observada durante la senectud. Los estados emocionales pueden afectar el funciona- 


miento cognoscitivo. Pensamientos o estados de ánimo negativos pueden alterar el buen © 


funcionamiento en pruebas cognoscitivas (Isaacowitz, Charles €: Carteasen, 2000). 


Existen ciertos aspectos comunes en la vida de la mayoría de las personas seniles: pre- 
sencia de enfermedades, enfermedad o muerte del cónyuge y, o amigos y, o familiares, 
ausencia de la familia inmediata (hijos), reducción en el número de intereses, y limita- 
ciones físicas generales. Estos aspectos pueden explicar la alta frecuencia de depresión 
durante la senectud. La depresión severa, sin embargo, es una condición psicológica que 
no puede ser explicada únicamente por factores ambientales y requiere de tratamiento 
médico apropiado (Cummings, Benson, 1992). Este último tipo de depresión puede afec- 
tar significativamente la ejecución en pruebas neuropsicológicas hasta el punto de llegar 
a constituir una pseudodemencia (pseudodemencia depresiva). 


Muchos autores describen que el envejecimiento no necesariamente se asocia con cam- 
bios emocionales negativos, sino que por el contrario se puede asociar con un mayor con- 
trol de las emociones, y con una menor frecuencia de trastornos psiquiátricos (Isaacowitz, 
Charles & Carteasen, 2000). Los cambios emocionales negativos durante el envejecimiento 
están muy probablemente relacionados con factores sociales y culturales (Staundinger & 
Pasupathi, 2000). Así, por ejemplo, culturas en donde el envejecimiento se asocia con as- 
pectos positivos, por ejemplo, con la adquisición de más experiencia (los sabios de la co- 
munidad), producen ancianos más activos y con menores cambios emocionales negativos. 


CAMBIOS ANATOMOPATOLÓGICOS 


Con el avance de la edad se registran cambios en el tamaño del cerebro que parecen hacerse 
más evidentes después de los 50 años. Aparentemente, el volumen cerebral alcanza su pico 
máximo hacia los 20 años y es entonces cuando inicia una caída lenta pero gradual (Muller 
et al., 1998). Algunas estructuras se afectan más que otras. Por ejemplo, hacia los 40 años se 
observa ensanchamiento de los surcos seguido por dilatación ventricular (figura 13-1). 


Las dificultades en la memoria se asocian con pérdida en la plasticidad del sistema nervio- 
so, atrofia cortical, arterioesclerosis, etc. Varios estudios han demostrado muerte celular en 
la corteza cerebral, hipocampo, amigdala, núcleos basales, locus ceruleus, y núcleo del rafé 
(Hubbard & Anderson, 1981). Aparentemente, las áreas cerebrales más susceptibles al en- 
vejecimiento son el hipocampo y los lóbulos frontales. Así, por ejemplo, después de los 40 
años, el hipocampo pierde cada década un 5% de sus neuronas. Por otro lado, otras áreas 
de la corteza, como los lóbulos occipitales permanecen sin cambios. Los resultados obteni- 
dos muestran, sin embargo, una marcada variabilidad, predominando en algunos sujetos la 
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atrofia cortical y en otros la atrofia subcortical. Algunos pacientes con severos déficit cognos- 
citivos pueden no mostrar atrofia cortical (Jack et al., 2018). El envejecimiento generalmente 
produce, además de muerte celular, cambios dentro de la célula, y aparecen placas seniles y 
husos neurofibrilares (Gomez-Isla & Hyman, 2003). Las diferencias en los hallazgos patológi- 
cos encontrados entre personas normales mayores de 50 años y pacientes con enfermedad 
de Alzheimer, son más cuantitativas que cualitativas (Ulrich, 1985). Otros estudios, sin em- 
bargo, distinguen entre envejecimiento normal y enfermedad de Alzheimer, basándose en la 
distribución y extensión de los cambios neuropatológicos (Hof et al., 1996). 


Figura 13-1. La atrofia cerebral se observa durante el envejecimiento normal, pero es más pronun- 
ciada en caso de demencias. 


Se han identificado algunos mecanismos cerebrales que podrían explicar estos cambios ce- 
rebrales. Se han incluido entre ellos la apoptosis (muerte celular dirigida genéticamente), un 
trastorno en la síntesis de proteínas, y la producción de radicales libres (Drachman, 1997). 
Durante el envejecimiento cerebral, se ha encontrado también reducción en las concentra- 
ciones de acetilcolina, noradrenalina, serotonina y dopamina (Bartus et al., 1982). Muchos 
de los cambios bioquímicos observados durante el envejecimiento normal son equivalentes, 
pero menos drásticos, a aquellos observados en los pacientes con enfermedad de Alzheimer. 


Con el avance de la edad cambian algunas medidas psicofisiológicas. El flujo cerebral se re- 
duce en algunas regiones cerebrales (Krausz et al., 1998), la actividad electroencefalográfica 
(EEG) de fondo tiende a presentar una lentificación, y existe una disminución en la frecuencia 
del ritmo alfa. Otro cambio electrofisiológico que se ha correlacionado con el envejecimiento 
es el aumento en las latencias de respuesta de varios picos en potenciales evocados. Así, 
uno de los componentes que más estrechamente se ha correlacionado con el procesamiento 
cognoscitivo de la información es el llamado P300, registrable especialmente en el vértex. En 
adultos jóvenes, la latencia de P300 es de aproximadamente 300 mseg y presenta un incre- 
mento de 1.64 mseg a 2.22 mseg por año; es así que su latencia llega a los 400 mseg hacia la 
octava década de la vida. Tal incremento en la latencia, se ha supuesto, se encuentra asocia- 
do con la lentificación general en el procesamiento de información. 
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ENVEJECIMIENTO PATOLOGICO: DEMENCIA 


La demencia constituye un sindrome de distinta severidad, caracterizado por el deterio- 
ro progresivo de las funciones cognoscitivas: memoria, lenguaje, habilidades visopercep- 
tuales, de razonamiento, etc., asociados con cambios emocionales y comportamentales 
generales (tabla 13-1). En la última edición del Manual Diagnóstico de las Enfermedades 
Mentales (DSM-5 por sus siglas en inglés), el termino demencia fue sustituido por trastorno 
cognoscitivo severo (mayor) caracterizado por un deterioro de la capacidad mental que 
limita la función cognoscitiva y el funcionamiento en la vida cotidiana. Cualquier entidad 
que comprometa de manera extensa el sistema nervioso central puede desencadenar una 
demencia. Por su diversidad de etiologías, la demencia puede aparecer a cualquier edad, 
Sin embargo, dado que las dos causas más frecuentes de demencia son las enfermeda- 
des degenerativas y las enfermedades vasculares, la demencia es entonces un síndrome 
observado con mayor frecuencia después de los 55 años. En esta diversidad de etiologías 
se incluyen: degenerativas, vasculares, traumáticas, infecciosas, obstructivas, metabólicas, 
tóxicas, y neoplásicas. Inclusive la demencia puede observarse asociada con algunas con- 
diciones psiquiátricas, como sucede en la esquizofrenia crónica (tabla 13-2). 


Tabla 13-1. Criterios diagnósticos de demencia, según el Instituto Americano del 
Envejecimiento y la Asociación Americana de Alzheimer (McKhann et al., 2011) 


Presencia de síntomas cognoscitivos y comportamentales que: 

1. Causan limitaciones en el adecuado funcionamiento social o laboral. 

2. Representan una caída de acuerdo al funcionamiento previo, 

3. Noson explicables por un estado confusional (delirium) o un trastorno psiquiátrico mayor. 


4. Se detecta y diagnostica mediante la combinación de: a) una historia clínica tomada del 
paciente y de un informante bien enterado, y b) evaluación cognoscitiva objetiva 


El trastorno cognoscitivo o comportamental incluye al menos dos de los siguientes: 


a) Decremento en la habilidad para adquirir y recordar nueva información; los síntomas in- 
cluyen: preguntas repetidas dentro de una misma conversación, perder objetos persona- 
es, olvidar eventos o citas, perderse en ambientes familiares. 


b) Dificultades en el razonamiento y en el manejo de tareas complejas, falta de criterio; los 
síntomas incluyen: comprensión limitada de situaciones riesgosas, incapacidad para ma- 
nejar las finanzas, limitada capacidad para tomar decisiones, inhabilidad para planear ac- 
¡vidades complejas. 


c) Trastorno en las habilidades visoespaciales—los síntomas incluyen: Incapacidad para re- 
conocer caras familiares u objetos comunes, para encontrar cosas que se encuentran a 
simple vista a pesar de poseer buena agudeza visual, incapacidad para operar instrumen- 
os simples o ponerse adecuadamente prendas de vestir. 


d) Trastorno en las funciones lingúísticas (hablando, leyendo o escribiendo) —los síntomas 
incluyen: dificultad para recordar palabras comunes al hablar, errores en el lenguaje oral 
y escrito. 
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Continuación 
e) Cambios en el comportamiento y en la personalidad. Los síntomas incluyen: fluctuaciones 
en el estado de ánimo como agitación, motivación e iniciativa disminuidas, apatía, pérdida 
de interés, aislamiento, pérdida de empatía, comportamientos compulsivos u obsesivos y 
comportamientos socialmente inaceptables. 


Tabla 13-2. Tipos de demencia 


Subcortical Tratable 


| Cortical 

Degenerativas 

Enfermedad de Alzheimer No 

Enfermedad de Pick X No 

Enfermedad de Parkinson X X No 
ha Enfermedad de Huntington X No 

Vasculares 

Demencia vascular X Parcialmente 

Hematoma subdural crónico X X Sí 

Pugilistica X No 

Infecciosas 

Neurosífilis x Si 

Jacob-Creutzfeldt X X No 

VIH X No 

Obstructivas 

Hidrocefalia X Sí 

Metabólicas 

Enfermedad de Wilson X Si 

Tóxicas 

Intoxicación por plomo NA NA Si 

Neoplasicas 

Tumores frontales X Depende 

Psiquiátricas 

Esquizofrenia NA NA NA 


Dependiendo de su etiología, las demencias pueden ser tratables o intratables. Se estima 
que aproximadamente, un 50 a 60% de las demencias son irreversibles, mientras que en 
un 30 a 40% de ellas, el tratamiento puede afectar significativamente el curso del deterioro 
neurológico (Cummings, 1985). Además, algunas demencias podrán considerarse como sólo 
parcialmente tratables. De hecho, investigaciones recientes han concluido que la reversibili- 
dad de la demencia es muy baja -no más de un 4% de las demencias son reversibles (Burke, 
Sengoz & Schwartz, 2000), y se correlaciona de manera inversa con la edad (Little, 2018). Las 
demencias tratables requieren de un manejo oportuno; de lo contrario, se observaria Unica- 
mente una reversión parcial de los síntomas neurológicos. Dentro de las etiologías tratables 
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de las demencias figuran el hematoma subdural crónico, las infecciones, la hidrocefalia de 
presión normal, la neurosífilis, la apnea de sueño y el alcoholismo (Houston & Bondi, 2006; 
Litle, 2018). Es común que las personas de edad avanzada tomen una gran variedad de farma- 
cos para diversas condiciones físicas, que al combinarlos pueden generar cambios cognitivos 
de tipo demencial; las supresiones de los fármacos revierten la demencia. 


La dicotomía cortical/subcortical comenzó a utilizarse en 1974, cuando Albert, Feldman y 
Willis definieron la demencia subcortical en pacientes con lesiones subcorticales que com- 
prometian especialmente el sistema extrapiramidal. Las características de esta demen- 
cia incluyen lentificación y apatía, dificultades en la evocación de huellas de memoria y 
subutilización de la capacidad intelectual. Además, el diagnóstico incluye la ausencia de 
afasia, agnosia y apraxia. El término demencia cortical se reservó para aquellos cuadros 
demenciales caracterizados por cambios agnósicos, apráxicos, amnésicos y afásicos, con 
a demencia de tipo Alzheimer como ejemplo clásico. 


Los conceptos de demencia cortical y subcortical han sido controvertidos en los últimos 
años por dos razones principales: el compromiso cerebral de un cuadro demencial puede 
ser al inicio cortical o subcortical, pero a medida que avanza la enfermedad, la demencia 
subcortical presenta un compromiso cortical y la demencia cortical involucra estructuras 
subcorticales. En segundo lugar, se ha demostrado que las estructuras corticales frontales 
participan en la mayoría de las demencias subcorticales, como sucede en la enfermedad 
de Parkinson, y en la enfermedad de Huntington. Freedman y Albert (1985) han propuesto 
que el término de “demencia frontosubcortical” es preferible para referirse a las demencias 
subcorticales. A pesar de estas críticas, los conceptos cortical y subcortical pueden tener 
alguna validez clínica en las fases iniciales de la demencia. 


Los cambios cognoscitivos que definen a la demencia subcortical se han descrito en la 
enfermedad de Huntington, la enfermedad de Parkinson, la enfermedad de Wilson, en la 
parálisis supranuclear progresiva, en la hidrocefalia de presión normal, y en el VIH. En la 
mayoría de estos pacientes se observan marcados déficits motores como temblor, hiper 
o hipocinesia, rigidez o disartria. 


Demencia de tipo Alzheimer 


El neurólogo alemán Alois Alzheimer describió esta enfermedad en 1907, y desde entonces 
ha sido reconocida como la causa más frecuente de demencia. Se inicia usualmente después 
de los 50 años, y representa aproximadamente 60 % de todas las demencias (Breitner et al., 
1999). En Estados Unidos, el 11% de las personas mayores de 65 años sufren la EA (Alzheimer 
Association, 2016), con un porcentaje mayor de mujeres que de hombres. Entre las personas 
de 71 años y más, se estima que el 16% de las mujeres tiene enfermedad de Alzheimer y otras 
demencias en comparación con el 11% de los hombres (Hebert et al., 2013). Frecuentemente, 
la EA se da en combinación con la demencia vascular (Fratigluioni, De Ronchi, & Aguero-To- 
rres, 1999). Se cree que la enfermedad tiene características hereditarias; en un 20% de los 
casos en forma autosómica dominante y en el 80% restante implica una mayor probabilidad 
en miembros de la familia con antecedentes de la enfermedad (Cook, Bard & Austin, 1979). Su 
transmisión se ha relacionado con el cromosoma 14 (Kennedy et al., 1995). 
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Inicialmente se reconocieron dos formas de enfermedad de Alzheimer: una forma senil 
y otra forma presenil, dependiendo de si los síntomas se inician antes o después de los 
65 años. Estudios posteriores demostraron la equivalencia clinica de las dos formas de 
demencia, por lo que se prefirió el término demencia de tipo Alzheimer (DTA) o Síndrome 
Clínico de Alzheimer para incluir las características clínicas de las dos formas de demen- 
cia que podía o no tener como etiología la enfermedad de Alzheimer (EA). Al comienzo, la 
EA se definió como una entidad clinico-patologica, que se diagnosticaba definitivamente 
en la autopsia, dándose en vida solamente un diagnóstico de posible o probable EA. En 
la actualidad, se recomienda reservar el término “enfermedad de Alzheimer” para casos 
con evidencia neuropatológica o biomarcadora de la enfermedad (es decir, placas ami- 
loideas y depósitos patológicos de la proteína tau), aunque clínicamente se manifieste 
como un continuo que incluye una fase preclínica asintomática, seguida por un trastor- 
no,cognoscitivo leve y terminando finalmente en el cuadro demencial. Es decir, la EA se 
puede aplicar tanto a personas con discapacidad leve como a personas con demencia. 


En la evolución de la DTA (síndrome Clínico de Alzheimer) se han distinguido tres etapas: a) 
amnésica, b) confusional y c) demencial (Lishman, 1978) (tabla 13-3). La etapa amnésica se 
caracteriza por fallas en la memoria reciente con dificultades en el almacenamiento de nueva 
información, desorientación espacial, olvido de palabras en el lenguaje espontáneo, dificul- 
tades en el cálculo y cambios frecuentes en el estado de ánimo, incluyendo depresión, Los 
exámenes radiológicos como la tomografía axial computarizada y la resonancia magnética 
cerebral, así como los exámenes electrofisiológicos como el EEG, pueden ser normales. 


Tabla 13-3. Características clínicas de la DTA durante sus tres etapas 
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Amnésica Confusional Demencial 
Lenguaje Anomia Habla vacia y ecolalia Mutismo 
: Amnesia anterógrada Amnesia anterógrada Amnesia anterógrada 
Memoria archi total y amnesia total y aumento de la 
B retrógrada amnesia'retrógrada 
Visoespacial Dificultades leves Agnosia topográfica y Ausencia de habilidades 
apraxia construccional visoespaciales 
z Errores en operaciones Acalculia primaria y Concepto de número 
Cálculo nii x 
aritméticas espacial ausente 
personalidad Fluctuaciones de Indiferencia y Apatia 
ánimo, depresión anosognosia 
Motricidad Normal Inquietud Rigidez 
Esfinteres Control normal Control normal Incontinencia 
EEG Normal: Lentificación de base Lentificación difusa 
TACO RMN Normal Atrofia del lóbulo Atrofia cortical difusa y 


temporal 


dilatación ventricular 
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En ocasiones, es dificil, durante la primera parte de esta primera etapa, distinguir la DTA 
del trastorno cognoscitivo leve sin demencia o incluso del envejecimiento normal. Estu- 
dios longitudinales han demostrado que el mejor predictor de la DTA se refiere a puntajes 
bajos en pruebas de abstracción y de memoria diferida (Elias, Beiser, Wolf, Au, White & 
D'Agostino, 2000). Más aun, se han encontrado pruebas de memoria que son sensibles a 
un deterioro mínimo detectable en las etapas preclínicas de la enfermedad (Bondi, Sal- 
mon, Galasko, Thomas & Thai, 1999). . 


Durante la fase confusional se observa un decremento de las funciones intelectuales, se acen- 
túa la anomia, aparece un lenguaje francamente parafásico, con alteraciones en la compren- 
sión y con conservación en la habilidad para repetir. El defecto amnésico se convierte en una 
amnesia anterógrada grave y se observa amnesia retrógrada. Las dificultades espaciales se 
consolidan en una clara apraxia construccional y una agnosia topográfica y espacial. Durante 
esta etapa, los pacientes pueden mostrar, en pruebas de neuroimagen, cambios atróficos leves, 


en especial, del hipocampo y del lóbulo temporal (Moore et al., 2001) y lentificación en el EEG. 


En la última etapa, o etapa demencial, los pacientes presentan un severo deterioro in- 
telectual y comportamental. El lenguaje expresivo se reduce hasta constituir un cuadro 
de semimutismo o mutismo, con tendencia a la ecolalia. La comprensión se limita a ór- 
denes muy sencillas. Se puede observar incontinencia de esfínteres y con frecuencia el 
paciente queda reducido al lecho, en ocasiones asumiendo posiciones rígidas o de fle- 
xión. Los reflejos patológicos como succión, prensión, búsqueda y signo de Babinski, se 
hacen evidentes. La lentificación cortical se refleja en el EEG (Cummings & Benson, 1992) 
y la atrofia cortical difusa, al igual que la dilatación ventricular, se hacen evidentes en la 
escanografia cerebral (Soininen, Reinikainen, Puranen, Helkala, et al., 1993). La muerte 
se produce generalmente por neumonía o por infección urinaria. La supervivencia, una 
vez iniciada la DTA, varía entre cinco y 10 años (Cummings, 1985). Existen diferencias 
individuales en la velocidad del deterioro cognoscitivo; algunos pacientes presentan un 
deterioro lento, mientras que en otros el deterioro es rápidamente acelerado (Goldblum, 
Tzortzis, Michot, Panisset et al., 1994). La progresión rápida (Stern, Folstein, Albert, 
Richards, et al., 1993), al igual que la severidad de la demencia (Richards, Folstein, Albert, 
Miller, et al., 1993) se han asociado con rigidez, mioclonias y alucinaciones. 


Diagnóstico 


El diagnóstico clínico de DTA se puede realizar con bastante precisión si el clínico posee el 
entrenamiento adecuado y si se guía por los criterios diagnósticos reconocidos. La tabla 
13-4 muestra los criterios que usualmente se utilizan (McKhann et al., 2011). Las alteracio- 
nes de memoria con con deficits en otras funciones cognoscitivas son usualmente eviden- 
tes; deben haber sido adquiridas durante la adultez y no ser secundarias a un problema de 
desarrollo en la infancia, y se deben manifestar en cambios en el nivel de funcionamiento 
de la vida diaria. Deben descartarse otras alteraciones médicas y psiquiátricas antes de 
hacer un diagnóstico de DTA. En los últimos años se ha adquirido un vasto conocimiento 
sobre las bases biológicas de las manifestaciones clínicas de la DTA. Se ha conocido, por 
ejemplo, que en muchos de los casos, si la causa es la enfermedad de Alzheimer (EA) se 
inicia con la acumulación cerebral anormal de ciertas proteínas, décadas antes de que apa- 
rezcan los síntomas clínicos, y por lo tanto cubre un espectro amplio de individuos que tie- 
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nen desde un funcionamiento cognoscitivo normal, pasando por un trastorno cognoscitivo 
eve hasta una demencia. Se entiende, entonces, a la DTA como el síndrome clínico secun- 
dario a un proceso patológico progresivo que constituye la enfermedad de Alzheimer (EA). 
Para incrementar la validez del diagnóstico etiológico se incluyen pruebas que identifiquen 
a presencia de marcadores biológicos para la EA, tales como la acumulación anormal de 
proteínas en ciertas regiones cerebrales y la atrofia cerebral. Además, se han modificado 
levemente los criterios diagnósticos. Por ejemplo, no es indispensable encontrar un tras- 
orno de memoria, ya que se han identificado formas de DTA no amnésicas. Además, en el 
pasado se incluía como criterio de exclusión para el diagnóstico de la DTA evidencia de de- 
mencia vascular pero hoy en día se sabe que los cambios patológicos observados en la DTA 
coexisten con cambios vasculares. Es decir, en la mayoría de los casos con DTA la etiología 
es mixta: degenerativa y vascular (Alzheimer Association, 2016). Sin embargo, se continúa 
peņsando que el diagnostico de DTA no se debe hacer en casos en los que hay enfermedad 
cerebro vascular definida por la presencia de accidentes cerebro vasculares asociados con 
el inicio o empeoramiento de los síntomas cognitivos. La tabla 13-4 presenta los criterios 
diagnósticos de la Enfermedad de Alzheimer (EA). 


Tabla 13-4 Criterios diagnósticos de la DTA (McKhann et al., 2011) 


Probable Enfermedad de Alzheimer (EA) 


1. Se ha establecido la presencia clinica de demencia y se ha documentado con pruebas neu- 
ropsicológicas la presencia de alteraciones en el funcionamiento intelectual que interfirie- 
re significativamente con la vida social y laboral. 


2. Defectos en dos o más áreas cognoscitivas (memoria, abstracción, habilidades visoespa- 
ciales y de construcción de figuras, lenguaje, orientación y funciones ejecutivas). Puede 
manifestarse en su inicio como un síndrome predominante: amnésico-defecto de alma- 
cenamiento y evocación de información. No amnésico de tipo afásico (dificultades para 
encontrar palabras), de tipo visoespacial o con alteraciones en las funciones ejecutivas 
(razonamiento, solución de problemas). Sin embargo, siempre deben coexistir proble- 
mas en más de un domino cognoscitivo, 


3. Aumento de los síntomas de manera insidiosa. 

4. No hay alteraciones de conciencia (estado delirante). 

5. Inicio tardío entre los 40 y los 90 años. 

6. Ausencia de otras condiciones potencialmente causantes de demencia. 
Probable EA con mayor certeza 


Cumple con los criterios para probable EA arriba mencionados, se documenta deterioro 
mediante seguimiento neuropsicológico y además se encuentra alguna de las mutaciones 
genéticas (en APP, PSEN1, o PSEN2) causantes de la Enfermedad de Alzheimer. El tener 
el alelo £4 en el gen de la apolipoproteína E no se incluye en esta categoría, ya que no es 
suficientemente específico para la enfermedad de Alzheimer. 


Probable DTA con presencia de fisiopatología de la EA 
1. Cumple con los criterios para probable DTA. 
2. Positivo para biomarcadores cerebrales: acumulación de la proteína beta amiloidea. 


308 


Neuropsicologia clinica 


Continuación 


Posible Enfermedad de Alzheimer (EA) 
1. Comienzo, presentación o progresión atípica de los síntomas. 


2. Presencia de otra condición cerebral capaz de producir demencia, pero que no se piensa 
que sea la causa de la demencia actual. 5 


3. Criterios de demencia de acuerdo con el examen clínico y la evaluación neuropsicológica, 
pero no hay evidencia de deterioro. 


4. No hay alteraciones de conciencia. 


5. Etiología mixta: aunque reúne los criterios para la DTA, existe evidencia de enfermedad 
cerebro vascular concomitante o características de la demencia de los cuerpos de Lewy 
o evidencia de comorbidad con alguna otra condición neurológica o no neurológica, o la 
utilización de alguna medicación que tenga un efecto sustancial en la cognición. 


Posible DTA con evidencia fisiopatología de la EA 


No reúnen los criterios clínicos para DTA pero presentan los biomarcadores positivos 
para la EA o los hallazgos patológicos para la EA. Por ejemplo, un paciente que reúne los 
criterios de la demencia de los cuerpos de Lewy y tiene marcadores biológicos positivos 
para la EA y, o su histopatología cerebral corresponde a la EA. 


Enfermedad de Alzheimer definitiva 


1. Reúne los criterios de enfermedad de Alzheimer probable. 
2. Evidencia histológica de enfermedad de Alzheimer obtenida por biopsia o por examen 
post mortem. 


Demencia cuya etiología no es probable que sea la enfermedad de Alzheimer 
1. No cumple con los criterios clínicos para la demencia DTA. 


2. Independientemente de cumplir con los criterios clínicos para la demencia de DTA pro- 
bable o posible, existe evidencia suficiente para un diagnóstico alternativo como la de- 
mencia por VIH, la demencia de la enfermedad de Huntington u otros que rara vez, se 
superponen con DTA. 


3. Independientemente de cumplir con los criterios clínicos para una posible demencia por 
DTA, tanto los biomarcadores de daño neuronal como AB son negativos. 


El diagnóstico de demencia requiere, además de los exámenes cognoscitivos, el uso de 
medidas objetivas de cómo funciona el individuo en la vida diaria. Es frecuente utilizar con 
este fin entrevistas estructuradas con preguntas como las que se encuentran en la Escala 
Clínica de Demencia (Hughes, Berg, Danzinger, Cohen & Martin, 1982) o en la Escala de 
Severidad de Demencia (Clark & Ewbank, 1996). Otras pruebas útiles son el Cuestionario de 
Evaluación funcional (Sanchez et al., 2011). 


El diagnóstico de la DTA exige además el uso de otros procedimientos diagnósticos, tales 
como técnicas de neuroimagen estructural, como la resonancia magnética nuclear o la to- 
mografía axial computarizada, para descartar otro tipo de lesiones de tipo tumoral o vascular. 
La resonancia magnética funcional y la tomografía por emisión de positrones son otras téc- 
nicas radiológicas utilizadas recientemente en el diagnóstico de demencia para determinar 
la presencia de atrofia cortical y los niveles de acumulación de las proteínas beta-amiloidea y 
tau, dos marcadores biológicos requeridos en el diagnóstico de la DTA (McKhann et al., 2011). 
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Subtipos 


Se han reconocido diferentes subtipos clínicos de DTA. Mayeux, (1985) y Mesulam (1982) se refieren 
a cinco formas diferentes: a) el primer tipo lo constituye el tipo clásico de DTA, caracterizado por 
deterioro de las funciones intelectuales con los criterios arriba descritos; b) Trastorno Cognitivo 
Leve, en la cual el deterioro cognoscitivo es mínimo, comparado con el primer grupo, pero mayor 
que el deterioro observado durante el envejecimiento normal; se ha considerado un periodo pre- 
vio y de transición a la DTA; c) DTA con severo deterioro cognoscitivo, asociada con signos pirami- 
dales, cambios comportamentales de tipo psicótico y, usualmente, antecedentes familiares de 
la enfermedad; d) DTA con mioclonías tempranas, con un deterioro cognoscitivo acelerado, en 
la cual el mutismo es una característica temprana; y e) DTA de tipo no amnésico, que incluye sin- 
dromes con deterioro progresivo del lenguaje (demencia afásica progresiva), o de las funciones 
visoespaciales (síndrome de atrofia cortical posterior), con una relativa conservación de las otras 
funciones cognoscitivas (Craenhals et al., 1990). En el 2011, se incorporaron varias posibilidades 
clínicas secundarias a la Enfermedad de Alzheimer: una Enfermedad de Alzheimer preclínica, un 
Deterioro Cognoscitivo Leve (TCL) y una demencia. Usando biomarcadores, proponen identi- 
ficar la Enfermedad de Alzheimer en estado preclínico en aquellos pacientes en los que los bio- 
marcadores son positivos, aunque no definen los criterios diagnósticos específicos. La demencia 
con deterioro del lenguaje se ha distinguido igualmente en un grupo de pacientes con DTA de 
origen familiar (Kennedy, et al, 1995). Este grupo, que constituye un 1% de los casos de Alzheimer, 
desarrollan la enfermedad como resultado de mutaciones genéticas. Se han identificado muta- 
ciones en el gen de la proteína precursora de amiloide (APP) y en los genes para las proteínas pre- 
senilina 1 y presenilina 2. Los que heredan una mutación en los genes APP o presenilina 1 tienen 
garantizado el desarrollo de la enfermedad de Alzheimer. Aquellos que heredan una mutación 
en el gen de la presenilina 2 tienen un 95% de probabilidad de desarrollar la enfermedad. 


Este grupo de pacientes presenta generalmente un deterioro más temprano (antes de los 
65 años, en ocasiones en la década de los 30 o 40), mioclonías y crisis convulsivas. Kennedy 
et al., (1995) sugieren como características fenotípicas distintivas del Alzheimer familiar: 
a) defecto selectivo en la memoria verbal; b) acalculia severa con preservación de las ha- 
bilidades de lectura y de deletreo; c) tartamudeo, vacilaciones y parafasias fonémicas con 
reducción significativa del lenguaje espontáneo. Estos defectos de expresión contrastan 
con una capacidad de denominación preservada. 


En el Alzheimer esporádico (también conocido como Alzheimer de inicio tardío) sin origen 
familiar, se ha identificado el gen apolipoproteína E (apoE), que influye en la susceptibi- 
lidad para desarrollar la DTA (Saunders et al., 1993). El gen apoE regula el transporte de 
lípidos y parece jugar un papel importante en la reparación de las neuronas. Este gen está 
asociado con una proteína que transporta el colesterol en el torrente sanguíneo. Todo el 
mundo hereda una de las tres formas del gen apoE E4 —E2, E3 o E4 de cada padre. Tener la 
forma E4 aumenta el riesgo de desarrollar la EA. Los que heredan una copia del E4 tienen 
un riesgo tres veces mayor de desarrollar la enfermedad de Alzheimer que los que no tie- 
nen la forma E4, mientras que los que heredan dos copias del E4 tienen un riesgo de ocho 
a 12 veces mayor. Se estima que 40 a 65% de las personas diagnosticadas con Alzheimer 
tienen una o dos copias de la apoE 34 gen. A diferencia de heredar una mutación genética 
que causa la enfermedad de Alzheimer, heredando la forma E4 del gen APOE no garantiza 
que una persona desarrolle Alzheimer, solo aumenta ligeramente el riesgo. 
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Se han identificado mutaciones en los cromosomas 14 (Kennedy, et al, 1995; Mullan et al., 
1992), 21 (Murell et al., 1991) y 19 (Pericak-Vance et al., 199). Dado que los individuos con 
sindrome de Down demuestran una neuropatologia semejante a la de la EA entre los 40 y 
50 años, se han relacionado mutaciones en la expresión del gen para el precursor del ami- 
loide que se encuentra en el cromosoma 21 (Strydom et al., 2018). 


Con la excepción del Alzheimer con anormalidades genéticas, se piensa que la EA es el resul- 
tado de múltiples factores de riesgo, tales como edad avanzada, antecedentes familiares para 
la enfermedad y la presencia del gen apoE 4. El 15% de las personas con Alzheimer están en 
edades entre los 65 y los 74 años, mientras que el 44% se encuentran entre el rango de edad 
de75 a 84 años. Aunque la edad avanzada es un factor de riesgo, la enfermedad de Alzheimer 
no es una parte normal del envejecimiento, y la edad avanzada por sí sola no es suficiente 
para causar la enfermedad. Aunque los antecedentes familiares de Alzheimer no son nece- 
sarios para que una persona desarrolle la enfermedad, los individuos quienes tienen un pa- 
dre, hermano o hermana con Alzheimer, son más propensos a desarrollar la enfermedad que 
aquellos que no tienen un familiar de primer grado con la enfermedad de Alzheimer. 


Trastorno cognitivo leve 


El trastorno cognitivo leve (TCL) es un término usado para describir a los individuos cuyas alte- 
raciones cognoscitivas no son lo suficientemente graves como para afectar el funcionamiento 
cotidiano (Petersen, 2004; Winblad et al., 2004) y por lo tanto no tienen demencia. Aunque el 
TCL se ha utilizado para describir una anomalía cognitiva debida a varias causas que pueden 
ser progresivas, estables o reversibles, la mayoría de las veces se considera una fase de transi- 
ción entre la cognición normal y la demencia. Se ha definido también el TCL como parte de un 
nuevo síndrome denominado fragilidad senil, que refleja una vulnerabilidad inespecifica con 
cambios fisiológicos multisistémicos. Incluye fragilidad física y cognitiva (Solfrizzi et al., 2017). 
Es casi siempre reversible, pero quienes los sufren tienen más riesgo de desarrollar demencia. 


Tabla 13-5. Resumen del criterio clínico para el trastorno cognitivo leve 


Características clínicas 

1. Se describe por parte del paciente o de su informante cambios progesivos en la cognición. 

2. Se encuentra en pruebas neuropsicológicas objetivas trastorno leve en uno o más domi- 
nios cognoscitivos (usualmente uno de esos dominios es la memoria). 

3. Preservación de la independencia en las capacidades funcionales. 

4. No hay demencia. 


Etiología de tipo Alzhiemer 

5. Presencia de biomarcadores para la EA. 

6. Descartar causas vasculares, traumáticas, médicas de deterioro cognitivo. 
7. Encontrar deterioro de la función cognoscitiva de Una evaluación a otra. 


Aproximadamente del 15 al 20% de las personas de 65 años o más en los Estados Unidos 
sufren TCL (Alzheimer's Association, 2016). Estas personas, especialmente las que presen- 
tan el TCL del tipo amnésico son más propensas a desarrollar la DTA. Una revisión sistemá- 
tica reciente de la literatura encontró que un promedio de 32% de los individuos con TCL 
desarrolla la enfermedad de Alzheimer cinco años después de recibir el diagnóstico (Ward 
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et al., 2013). A este tipo de trastorno se le llama TCL de tipo Alzheimer (ver tabla 13-5). Iden- 
tificar qué individuos con TCL presentan un riesgo mayor para desarrollar la EA es impor- 
tante, ya que la detección temprana de la enfermedad de Alzheimer podría ser clave para 
encontrar formas para prevenirla o detenerla. 


Es importante anotar que el TCL puede desarrollarse por causeas diferentes a la EA; por 
ejemplo, existe el TCL vascular o el de la enfermedad de Parkinson. El TCL no siempre cul- 
mina en una demencia; algunas de las personas que lo padecen no se deterioran más y 
otras revierten sus problemas cognitivos regresando a la normalidad (Albert et al., 2011). 


Subtipos de TCL 


Cuando el TCL presenta un trastorno en la memoria se llama TCL amnésico (TCLa), mientras 
que la ausencia de un trastorno de memoria con alteraciones en otros dominios cognitivos 
-incluida la función ejecutiva/atención, el lenguaje y los dominios de habilidades visoespa- 
ciales- son característicos del TCL no amnésico (TCLna), además, el TCL puede consistir en 
el deterioro de un solo dominio (dominio único) cognitivo o de múltiples dominios cognitivos 
(dominio múltiple). El número de dominios afectados tiene implicaciones importantes para 
comprender la extensión de la enfermedad o patología cerebral subyacente, la gravedad de la 
enfermedad y la probabilidad de progresión a demencia. La TCL de dominio múltiple denota 
una mayor extensión de la enfermedad que la TCL de dominio único, que a su vez tiene impli- 
caciones para una mayor tasa de progresión de la TCL a la demencia. Se hipotetiza que el TCLa 
de dominio único o múltiple progrese a EA si hay una etiología degenerativa subyacente. En 
contraste, TCLna puede progresar a demencias no causada por la EA como la demencia fron- 
totemporal si un solo dominio se ve afectado por una etiología degenerativa o demencia con 
cuerpos de Lewy si varios dominios se ven afectados con una etiología degenerativa (Roberts, 
& Knopman, 2013). El TCL puede clasificarse según la etiología (ver tabla 13-6). 


Tabla 13-6. Subtipos de DCL por etiología, patología presentación clínica y evolución. 


Variable Amnésico No amnésico Í 
Eliela Enfermedad neurodegenerativa Daño vascular 
iologia 
8 Apolipoproteina (APOE) £4 Enfermedad cerebrovascular 
Neurodegenerativas Cerebrovascular 
Placas Amiloideas nfartos corticales 
Patología Ovillos neurofibrilares nfartos subcorticales 


Atrofia del hipocampo Hiperdensidades en la sustancia blanca 


Reducción en el volumen cerebral 


Presentación Trastorno en la memoria Trastorno en otros dominios cognitivos 


Demencia vascular, de los cuerpos de 
Lewy, frontotemporal 


Resultado a 
largo plazo 


Demencia de tipo Alzheimer 
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Características neuropsicológicas de la DTA 


Lenguaje. Las alteraciones del lenguaje en pacientes con DTA consisten inicialmente en 
dificultades para encontrar palabras. Se observan latencias largas para producir la palabra, 
con reducción en el vocabulario expresivo. Posteriormente, se observa un olvido de pala- 
bras inusuales y finalmente el defecto lexical se hace evidente en palabras de uso frecuen- 
te. Se pueden observar parafasias tanto literales como verbales (Ardila & Rosselli, 1986). 
Cummings et al., (1985) estudiaron las alteraciones específicas del lenguaje en pacientes 
con DTA. Los aspectos lingúísticos más frecuentemente alterados fueron el contenido del 
lenguaje, la comprensión de órdenes complejas, la denominación de objetos, la genera- 
ción de palabras y la escritura espontánea y al dictado. 


Una de las alteraciones del lenguaje más tempranas en el proceso demencial es la anomia, ge- 
neralmente secundaria a un defecto en el proceso semántico y no a una anormalidad percep- 
tual (Ross, Cummings & Benson, 1990), a pesar de que pueden hallarse errores tanto lingüísticos 
como perceptuales. La anomia va progresando en forma paralela con el deterioro demencial. 


La comprensión del lenguaje conversacional solamente se compromete en etapas avanza- 
das de la demencia. Eh etapas iniciales se evidencia dificultad para comprender órdenes 
semánticamente complejas, como las utilizadas en la Prueba de las Fichas, La ejecución 
pobre en esta prueba no parece asociarse con defectos en el volumen de memoria semán- 
tica, sino con defectos en la comprensión verbal (Ross, Cummings & Benson, 1990) y con la 
endencia a perseverar que presentan estos pacientes (Swihart et al., 1989). 


La capacidad para repetir números, palabras y frases de alta frecuencia se encuentra general- 
mente conservada. La repetición de frases con contenido lexical complejo está, sin embargo, 
alterada. La conservación de la sintaxis y la gramática en pacientes con DTA ha sido demos- 
trada por Kempler et al., (1987). Las características del cuadro afasoide que se desarrolla en la 
DTA, se han equiparado a una afasia transcortical sensorial, caracterizada por lenguaje fluido 
parafásico con defectos en la comprensión, pero conservada la habilidad para repetir. 


En la DTA se compromete también el lenguaje escrito. En la mayoría de los pacientes se 
conserva la lectura en voz alta, exceptuando casos de deterioro muy severo. La compren- 
sión de oraciones y de textos disminuye a medida que avanza el proceso demencial. Los 
defectos en la escritura comienzan a observarse en etapas avanzadas de la demencia. Esto 
es particularmente cierto en la escritura espontánea y al dictado. Algunos autores han su- 
gerido que los pacientes que presentan una DTA presenil (inicio antes de los 65 años) ma- 
nifiestan alteraciones más severas del lenguaje que aquel grupo de pacientes cuyos sínto- 
mas demenciales aparecen después de los 65 años (Chiui et al., 1985). Estos hallazgos no 
han sido, sin embargo, corroborados por estudios posteriores (Whitworth € Larson, 1989). 


La generación de palabras dentro de categorías fonológicas y semánticas, es otra función lin- 
gúística que usualmente se altera en la DTA (Bayles et al., 1989). Algunos autores han anotado 
una dificultad mayor para producir palabras dentro de categorías semánticas que fonológicas 
(Rosen, 1980). Bayles et al., (1989) han demostrado diferentes niveles de dificultad en la pro- 
ducción de palabras dentro de distintas categorías lexicales, con la generación de nombres 
de animales la tarea más fácil, seguida por las letras S, F, A, vegetales y, finalmente, frutas. Es- 
tas diferencias probablemente cambian dependiendo del sistema fonológico particular; por 
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ejemplo, en español, es más fácil la producción de palabras por la letra A y la categoría “frutas” 
se completa con mayor facilidad que la categoría “vegetales” (Ardila €: Rosselli, 1989b). 


Memoria. Una de las habilidades más afectadas en la DTA es la memoria. Desde los inicios 
de la enfermedad, el paciente manifiesta olvido de hechos recientes; progresivamente el tras- 
torno se va haciendo más prominente. Inicialmente, las alteraciones de memoria se refieren 


a hechos almacenados con un código temporal y espacial (memoria episódica), pero pau- . 


latinamente se compromete igualmente la memoria semántica. Estos defectos fluctúan al 
inicio: el paciente presenta días de clara lucidez y otros en los que el compromiso de memoria 
comienza a ser muy evidente. A medida que la enfermedad avanza, este defecto de memoria 
para nombres, caras, intenciones y objetos se convierte en una franca amnesia anterógrada 
con desorientación temporoespacial. El gradiente temporal de la amnesia retrógrada se va 
haciendo cada vez mayor y el paciente recuerda únicamente los eventos sucedidos 20 o 30 
años atrás. Debido a la amnesia retrógrada, el paciente vive en el pasado, confunde a las per- 
sonas (p. ej., cree que su esposo es su padre) y permanece en un estado confusional. 


Sullivan, Corkin y Growdon (1986) demostraron reducción en la capacidad de memoria a 
corto plazo en pacientes con DTA. Estos pacientes presentan un incremento en la tasa de 
olvido, particularmente evidente para estímulos visuales. El volumen de memoria inme- 
diata también se encuentra disminuido tanto para material verbal como espacial (Spin- 
nler et al., 1988). El efecto de primacía (retención de las primeras palabras de una lista) 
está casi ausente en pacientes con DTA, mientras que el fenómeno de recencia (recordar 
las últimas palabras de una lista) permanece casi inalterable en casos de demencia leve a 
moderada. Las dificultades en el almacenamiento de nueva información han sido repetida- 
mente confirmadas en la investigación de la memoria en pacientes con DTA (Dannenbaum, 
Parkinson, & Inman, 1988). Los pacientes con DTA no se benefician de un recobro a través 
de claves (Grober & Buschke, 1987), demostrando que el problema de memoria no está 
en el recobro sino en el almacenamiento. La utilización de acciones utilizando los objetos 
favorece el almacenamiento de nueva información (Karlsson et al., 1989). La codificación 
motora, según los autores, puede contrarrestar algunos de los defectos atencionales que 
impiden un buen almacenamiento de material verbal en estos pacientes. 


Los defectos en el almacenamiento que presentan los pacientes con DTA se acompañan de 
errores cualitativamente diferentes a aquellos observados en sujetos séniles normales. En un 
aprendizaje de listas de palabras con intervalos interferentes es frecuente observar la presen- 
cia de intrusiones de una lista a otra. Los pacientes con DTA tienden a producir intrusiones no 
relacionadas (que nunca habían aparecido durante la sesión), confabulaciones e intrusiones 
perseverativas, producir de nuevo el material presentado inmediatamente antes, demostrando 
incapacidad para cambiar rápidamente (Loewenstein et al., 1989 Torres et al., 2019). Las intru- 
siones parecen ser uno de los mejor predictores de la enfermedad de Alzheimer, ya que se corre- 
laciona con las concentraciones cerebrales de la proteína amiloidea (Loewenstein et al., 2018), 
una de las características de esta enfermedad. A pesar de que los pacientes con DTA tienden a 
recordar mejor hechos antiguos que eventos recientes, en etapas avanzadas de la enfermedad 
se han descrito también dificultades en la evocación de eventos antiguos (Flicker et al., 1986). 


Habilidades espaciales. Otra alteración neuropsicológica observada tempranamente en 
los pacientes con DTA es la dificultad en el manejo del espacio. El paciente comienza a ex- 


313 


314 


Neuropsicologia clinica 


presar extrafieza en lugares conocidos, hasta llegar posteriormente a una incapacidad para 
reconocer barrios, calles y edificios. Esta agnosia topográfica presenta un gradiente tempo- 
ral, observandose mayor dificultad para lugares conocidos recientemente por el paciente, 
Se encuentra, ademas, dificultad para aprender nuevas marcas topograficas. 


Las dificultades espaciales del paciente se extienden rapidamente al reconocimiento del 
reloj. Inicialmente, la dificultad se observa únicamente en el dibujo de un reloj, con lectura 
adecuada del mismo. Posteriormente se evidencia lectura del reloj en espejo, confusiones 
del minutero y el segundero, hasta llegar a una completa imposibilidad para el reconoci- 
miento del reloj, aunque el paciente sepa en qué hora del día se encuentra. La apraxia cons- 
truccional, en general, representa una alteración que acompaña al deterioro demencial 
observado en la DTA. Esta dificultad puede no ser muy evidente en las actividades diarias 
del paciente, pero se hacen obvias en la copia de figuras durante la sesión de evaluación. 


Cambios comportamentales. Los pacientes con demencia usualmente presentan cam- 
bios comportamentales. La anosognosia es una de las características de la DTA. El pa- 
ciente no evidencia crítica o conciencia sobre la enfermedad que padece. En etapas muy 
iniciales puede expresar que está sufriendo cambios en su memoria y demostrar angus- 
tia o depresión asociada. Sin embargo, rápidamente en el desarrollo de la enfermedad, 
el paciente se muestra indiferente a su enfermedad y trata inclusive de justificar sus de- 
fectos (p. ej., ante la pregunta de quién es el presidente actual, el paciente responde que 
nunca ha estado interesado en política, a pesar de ser abogado por profesión). Se han 
descrito igualmente ideas paranoides con relación a los familiares, 


e ha establecido que el perfil neuropsicológico de la DTA que se observa en la EA probable 
o siempre se asocia con los cambios cerebrales patológicos que caracterizan la EA; más 
ún, la ausencia del síndrome clínico no los “descarta”. Entre el 10 al 30% de los individuos 
inicamente diagnosticados con DTA no muestran los cambios neuropatológicos de la EA 
Jack et al., 2018). Los síntomas cognitivos, aunque definen si existe o no demencia, no 
onstituyen la mejor forma para diagnosticar la presencia de la EA, y es por ello que re- 
ientemente se han incluido los marcadores biológicos para diagnosticar la enfermedad. 
gunos inclusive sugieren hacer el diagnóstico de la EA usando los biomarcadores, inde- 
endientemente de las manifestaciones clínicas. 


OTZTOAY>50u0 
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Marcadores biológicos y la EA 


Un-marcador biológico (biomarcador) se puede medir para indicar de manera precisa y 
confiable la presencia de una enfermedad. Se han identificado varios biomarcadores con 
potencial capacidad para indicar la enfermedad de Alzheimer, aun en etapas iniciales. 
Entre estos, se cuentan niveles elevados de las proteínas beta-amiloidea y de la protei- 
na tau, tanto medidos en el líquido cefalorraquídeo (LCR) y en áreas cerebrales usando 
la Tomografía por Emisión de Positrones (PET). La concentración de estos biomarcadores 
puede variar en diferentes etapas del proceso de la enfermedad. Por ejemplo, al comienzo 
de la EA y aún en la etapa preclinica se registran altos niveles de la proteína beta amiloidea, 
pero una vez que la enfermedad se asocia con alteraciones de tipo cognitivo, las concentra- 
ciones de la proteína tau aumentan particularmente en los lóbulos parietales y temporales 
(ver tabla 13-7). Otro tipo de biomarcador para la EA es la degeneración neuronal que se 
observa en la RMN como atrofia cortical, particularmente parietotemporal. 
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Tabla 13-7. Etapas de la EA combinando el síndrome clínico 
y los biomarcadores (según Jack et al., 2018) 


Síndrome clínico de la EA 


AT (Ny Cognición norma Trastorno Demencia 
cognoscitivo leve 
AT (NY Biomarcadores y Biomarcadores  Biomarcadores 
a cognición normales normales con normales con 
nt TCL demencia. 
o/o 
— Aa 
oo 
DY 
Eo - ies A 
E E A*t T* (N) EA preclinica con TCL de tipo EA ` 
i aa | 
& E At Tt (N)* cognición norma (prodromal EA) ENCED demencia 
A TH (NY La patología cerebral TCL de etiología Demencia con una 
AT (N)* esdiferentealade diferentealaEA patología distinta 
A Tt (NY la EA, con cognición ala EA 


normal 


A: Biomarcador beta amiloideo- determina si el individuo se encuentra ya en el continuum de la EA. 
T: Biomarcador Tau - determina la presencia de la EA en aquellos que tienen el marcador beta 
amiloideo positivo. 

(N): Biomarcadores neurodegenerativos (atrofia cortical), indicativos de daño neuronal pero ines- 
pecificos para la EA por lo que se encuentra en paréntesis. 


Diagnóstico diferencial 


A veces es difícil establecer el diagnóstico clínico diferencial entre un envejecimiento nor- 
mal y el inicio de una DTA. Al revisar las alteraciones que caracterizan el perfil neuropsico- 
lógico del envejecimiento normal y del envejecimiento patológico observado en la DTA 
se deben considerar los siguientes criterios- diagnósticos: a) las alteraciones en la memoria 
inmediata son sugestivas de DTA. En el envejecimiento normal se conserva un adecuado 
volumen de memoria inmediata; b) los sujetos normales se benefician de formas de re- 
cobro dirigido, confirmándose un defecto primordialmente de evocación o recuperación 
de la información. En la DTA se debe comprobar un defecto tanto en el almacenamiento 
como en el recobro de nueva información. Las técnicas de recobro dirigido no les ayu- 
dan a estos pacientes; c) el lenguaje es una función generalmente conservada durante el 
envejecimiento normal; se acepta una anomia moderada. En la DTA aparecen parafasias 
y la tendencia a un habla vacía. Igualmente, las pruebas de fluidez verbal en categorías 
fonológicas se encuentran particularmente disminuidas; d) la presencia de errores intru- 
sivos, perseverativos y confabulatorios orientan más hacia una DTA; e) los sujetos con un 


envejecimiento normal no presentan dificultades en la escritura espontánea y al dictado, 


315 


316 


Neuropsicologia clinica 


en tanto que en la DTA, estas se encuentran alteradas; y f) la presencia de agnosia topo- 
gráfica y de anosognosia sugiere un envejecimiento patológico. 


Cambios neurobiológicos y manejo 


La causa de la degeneración neuronal observada en los pacientes con DTA y descrita 
por Alzheimer desde 1907 (Alzheimer, Stelzmann, Schnitzlein & Murtagh, 1995) es aún 
desconocida. Se han determinado cambios granulovaculares que se pueden visualizar 
en el microscopio, caracterizados por placas amiloideas, acumulación extracelular de 
a proteína amiloidea en el corazón de las placas y rodeadas de neuronas muertas y 
glía. Además, se observan placas seniles y ovillos neurofibrilares dentro de las neu- 
ronas. Las características patológicas de la enfermedad de Alzheimer son la acumu- 
ación progresiva de los fragmentos de la proteína beta-amiloidea, que forma placas 
alrededor de las neuronas cerebrales y la presencia de ovillos retorcidos de la proteína 
au dentro de la neurona. La figura 13-2 muestra las imágenes cerebrales típicas de la 
EA usando la técnica de Tomografía por Emisión de Positrones (PET por sus siglas en 
inglés). Se cree que la acumulación de beta-amiloide interfieré con la comunicación 
de neurona a neurona en las sinapsis y las anormalidades intracelulares relacionadas 
con el aumento de la proteína tau, dan como resultado alteraciones en el citoesque- 
leto de la célula, que no le permiten el transporte normal de proteínas, generando la 
eventual muerte neuronal. La pérdida de neuronas es principalmente colinérgica, y 
se observa inicialmente en el lóbulo temporal pero a medida que la enfermedad pro- 
gresa, se extiende a toda la corteza cerebral de asociación (Arnold, Hyman, Damasio, 
& Van Hoesen, 1991) al núcleo basal de Meynert y a la región medial del cerebro ante- 
rior (Cummings, 1985). Los cerebros de las personas con la enfermedad de Alzheimer 
avanzada muestran una reducción dramática en su volumen (figura 13-3). Los cambios 
cerebrales asociados con la enfermedad de Alzheimer pueden comenzar 20 o más años 
antes de que aparezcan los síntomas. Cuando ocurren los cambios iniciales, el cerebro 
los compensa, lo que permite que las personas continúen funcionando normalmente. 
A medida que aumenta el daño neuronal, el cerebro ya no puede compensar los cam- 
bios y los individuos muestran un deterioro cognitivo sutil. Más tarde, el daño neuronal 
mayor se relaciona con un deterioro cognitivo más severo, 
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Figura 13-2. Imágenes PET mostrando concentraciones cerebrales de la proteína beta amiloidea 
(izquierda) y de la proteína tau (derecha) en: A) un individuo sano y B) un individuo con la enfer- 
medad de Alzheimer. 
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Figura 13-3. Atrofia cortical en la Enfermedad de Alzheimer 


Es importante recalcar que algunos de los cambios histopatológicos observados en la DTA 
se pueden observar en otras condiciones neurológicas e incluso en el cerebro normal de per- 
sonas seniles. Es la abundancia de los cambios celulares y su distribución lo que distingue la 
DTA de otras condiciones neurológicas (Hyman, Van Hoesen, Damasio & Barnes, 1984). 


La DTA no tiene tratamiento conocido. Sin embargo, recientemente se han utilizado mé- 
todos de intervención farmacológica y de reentrenamiento cognoscitivo que podrían ser 
eficaces para retardar el deterioro cognoscitivo si se utilizan durante las etapas iniciales 
de la enfermedad. Los tratamientos farmacológicos más comunes utilizan medicaciones 
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que estimulan la acción de neuronas colinérgicas, pero recientemente han salido me- 
dicamentos nuevos que actúan sobre el neurotransmisor glutamato (Hayden € Sano, 
2006). La rehabilitación cognoscitiva, por otra parte, se fundamenta en que los pacientes 
con DTA pueden aprender nuevas contingencias comportamentales y adquirir nuevos 
aprendizajes, siempre y cuando estos no utilicen la memoria declarativa episódica, que 
es la más alterada en esta enfermedad, sino que activen los mecanismos de memorias 
procedurales o no declarativas. Una de las técnicas más utilizadas con este tipo de pa- 
cientes es la técnica de espaciar el recobro (spaced retrieval technique), que consiste en 
incrementar progresivamente el intervalo entre la presentación de la información que se 
va a recordar y el recobro de la misma (Loewenstein & Acevedo, 2007). 


Demencia degenerativa fronto-temporal 


La demencia degenerativa fronto-temporal (DFT) representa alrededor del 10% de los 
casos de demencia; incluye la antiguamente denominada enfermedad de Pick (hoy re- 
conocida como la variante comportamental de la DFT) y la afasia primaria progresiva. La 
primera descripción de la DFT la hizo Arnold Pick, un neurólogo checo, en 1982, en un 
paciente con un deterioro progresivo del lenguaje asociado con atrofia del lóbulo tem- 
poral izquierdo, proceso que actualmente se clasificaria como afasia progresiva primaria 
(Gorno-Tempini et al., 2011). El análisis histológico de los casos clínicos de Pick, realiza- 
dos por Alois Alzheimer en 1911, mostró cambios histológicos neuronales característicos, 
denominados cuerpos de Pick. En 1926, los estudiantes de Pick, Onari y Spatz ampliaron 
la descripción patológica que Alzheimer había hecho y distinguieron la “enfermedad de 
Pick” como una entidad neuropatológica (Olney et al., 2017). 


La DFT y la DTA comprometen particularmente la corteza cerebral, y a pesar de que estas 
dos enfermedades presentan procesos de deterioro algo similares en su evolución, la DFT 
tiene características clínicas propias. Su prevalencia es unas cinco a 10 veces menor a la 
prevalencia de la DTA (Coyle-Gilchrist et al., 2016), con algo más de frecuencia en mujeres 
que en hombres. Contrario a la DTA, la DFT en su variante comportamental se inicia con 
cambios comportamentales, tales como irritabilidad, desinhibición, o por el contrario apa- 
ía e indiferencia (Cummings, 1985). Conductas tales como la deambulación sin rumbo fijo, 
actividades compulsivas y repetitivas, comportamientos sexuales inapropiados, ausencia 
de iniciativa (apragmatismo), glotonería, y oralismo, son relativamente frecuentes en estos 
pacientes. La presencia de cambios comportamentales evidentes en la primera etapa, lleva 
en ocasiones a una impresión diagnóstica inicial de una enfermedad psiquiátrica. 


Las alteraciones cognoscitivas en el inicio de la enfermedad son mínimas, exceptuando las 
marcadas dificultades para abstraer y conceptualizar. La memoria se encuentra relativamen- 
e bien conservada. A medida que avanza la enfermedad se observan alteraciones en el len- 
guaje, con disminución en la iniciativa verbal, reducción en la producción lexical y tendencia 
a la perseveración, estereotipias verbales y ecolalia. La incontinencia urinaria parece ser más 
común en las etapas iniciales de la DFT. Se pueden observar características propias del sín- 
drome de Kluver-Bucy (hiperoralidad, inadecuación sexual y placidez). La DFT frecuentemen- 
te se inicia antes de los 65 años, con 60% de los casos entre los 45 y 60 años. 


La afasia progresiva primaria se manifiesta por un trastorno creciente en el lenguaje que 
puede ser de tipo semántico (habla vacía, parafasias semánticas) o no fluente, en el que 
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el trastorno del lenguaje se caracteriza por dificultades para generar palabras, y agrama- 
tismo (Olney et al., 2017). 


Al igual que en la DTA, el EEG, la escanografía cerebral y la RM pueden ser normales en las 
etapas iniciales. A medida que avanza el proceso degenerativo, se comienzan a observar 
entificación y atrofia significativa de la corteza frontotemporal, asociada con la acumu- 
ación anormal del proteínas tau o TDP-43 (Staffaroni et al., 2019). La sobrevivencia del 
paciente puede ser del orden de cinco a 10 años. El diagnóstico definitivo en la DFT se 
puede realizar particularmente con estudios histopatológicos. Se encuentran cambios 
microscópicos similares a los observados en la DTA (Perry et al., 2017). Al igual que en la 
DTA, no se ha precisado su etiología, interpretándose simplemente como una demencia 
degenerativa primaria, y por lo tanto no hay tratamiento hasta el momento. 


Demencia vascular 


La demencia vascular (DV), conocida anteriormente como demencia por infartos múltiples 
(DIM), es el segundo tipo más frecuente de demencia después de la DTA y está representada 
por síndromes heterogéneos con alteraciones neuropsicológicas diferentes, dependientes 
de la región cerebral afectada y del tamaño de los vasos sanguíneos comprometidos. Los 
infartos repetidos corticales y subcorticales conducen a un deterioro cognoscitivo de tipo 
demencial (Román et al., 1993). En la demencia vascular cortical predominan alteraciones 
afásicas, amnésicas, agnósicas y apráxicas, mientras que en las formas subcorticales se 
observan más a menudo lentificación, olvido y depresión (Cummings, 1985). La forma de 
demencia conocida como estado lacunar o síndrome de Binswanger es resultado de infar- 
tos muy pequeños subcorticales y diencefálicos. 


Las características clínicas de la demencia por infartos múltiples se describen en la tabla 13-8 
(Hachinski et al., 1975). El inicio es generalmente súbito, con un deterioro cognoscitivo esca- 
lonado y de evolución fluctuante; se observa una leve mejoría después de cada uno de los 
infartos vasculares. Se deben buscar antecedentes de lesiones vasculares o de hipertensión. 
En el examen neurológico y neuropsicológico se encuentran signos focales (p. ej., hemipare- 
sia, afasia, etc.). Pérdida del análisis crítico o incapacidad para tomar decisiones, p anificar u 
organizar junto con la labilidad emocional, con una relativa conservación de la personalidad, 
integran el cuadro clínico de la demencia vascular (Cummings, 1985; Sweeney et al., 2019). 
Además de los cambios en la cognición, las personas con demencia vascular pueden tener 
dificultades con la función motora, especialmente la marcha lenta y balance pobre. 


Tabla 13-8. Características de la demencia vascular 


Inicio súbito 

Deterioro escalonado 

Evolución fluctuante 

Conservación relativa de la personalidad 

Antecedentes de problemas vasculares y, o hipertensión arterial 
Síntomas y signos neurológicos y, o neuropsicológicos focales 
Otros signos de arteriosclerosis 


— AT 
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Desde el punto de vista clínico, la demencia vascular se puede confundir con la DTA; más aún, 
es frecuente encontrar una combinación de los dos cuadros (degenerativo y vascular) en apro- 
ximadamente un 15% de los pacientes con DTA. En el pasado, se usó evidencia de demencia 
vascular para excluir un diagnóstico de Alzheimer (y viceversa). Esa práctica ya no se consi- 
dera compatible con la evidencia patológica, la que demuestra que los cambios cerebrales 
de la enfermedad de Alzheimer y la demencia vascular comúnmente coexisten (Sweeney 
et al., 2019). Sin embargo, las diferencias diagnósticas fundamentales se basan en los antece- 
dentes personales del paciente y las características clínicas de la demencia. En la DTA, el co- 
mienzo y el deterioro son de carácter progresivo, mientras que la demencia vascular puede 
tener un comienzo más súbito y un deterioro escalonado y fluctuante. Los antecedentes de 
enfermedad vascular o hipertensión apuntan más hacia una demencia vascular. Igualmen- 
te, la presencia de signos neurológicos o neuropsicológicos focales son característicos de la 
enfermedad vascular. Mientras que el paciente con DTA rápidamente presenta indiferencia 
hacia su enfermedad (anosognosia), en caso de demencia vascular (DV), el individuo más fre- 
cuentemente conserva la crítica de la enfermedad hasta muy avanzado el deterioro cognoscitivo, 


Los resultados de la neuroimagen cerebral (tomografia axial computarizada o resonancia 
magnética), en caso de demencia vascular, van a mostrar lesiones hipodensas múltiples, que 
pueden ser corticales y, o subcorticales (Leys et al., 2002). La demencia vascular ocurre con 
mayor frecuencia debido a la obstrucción de los vasos sanguíneos que conduce a infartos 
(muerte neuronal) o ruptura de algún vaso que lleva a sangrado en el cerebro. La ubicación, el 
número y el tamaño de las lesiones vasculares cerebrales determinan si se producirá demen- 
cia, así como el tipo de síntomas; las lesiones corticales tienden a producir más alteraciones 
cognitivas y las subcorticales más problemas motores, así como cómo se verá afectado el 
pensamiento y el funcionamiento físico del individuo. El tratamiento de los pacientes con 
DV está dirigido a controlar las causas del problema vascular, para prevenir nuevos infartos. 
En este sentido, se puede considerar como una demencia parcialmente tratable. Además, se 
pueden desarrollar programas de rehabilitación orientados a la recuperación de las secuelas 
ocales neurológicas y neuropsicológicas consecuentes a los accidentes vasculares. 


Enfermedad de Parkinson 


En 1817, James Parkinson incluyó la tríada de temblor, rigidez, y bradicinesia dentro de 
a enfermedad que lleva su nombre (Adams & Victor, 1985). El temblor es primordialmen- 
e de reposo y compromete manos, tobillos y, o cabeza. El aumento del tono muscular 
produce la rigidez predominantemente en los músculos flexores. La rigidez le confiere al 
paciente la postura característica de inclinación hacia adelante con ligera flexión de las 
rodillas, cuello y hombros. Los problemas motores se manifiestan en una dificultad para 
iniciar los movimientos y una gran lentificación en la ejecución de los mismos. El control 
ino del movimiento está severamente alterado con compromiso de la coordinación y au- 
sencia de mímica. La carencia de expresión facial (hipomimia) y la bradicinesia y rigidez le 
dan apariencia de debilidad y letargia. El habla pierde su entonación y prosodia y aparece 
un lenguaje disártrico. En etapas avanzadas de la enfermedad, el paciente con enfermedad 
de Parkinson (EP) puede desarrollar cambios mentales que, sumados a sus dificultades 
motoras, constituyen una demencia de tipo subcortical (Albert, 1978) con defectos leves 
de atención y en funciones ejecutivas (Woods & Troster, 2003). A pesar de que la mayoría 
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de estos pacientes presentan severos cuadros depresivos, no todos presentan un deterioro 
cognoscitivo evidente. Se estima que entre el 19 y el 40% de los pácientes con enfermedad 
de Parkinson desarrollan demencia (Aarsland, Andersen, Larsen, Lolk & Kragh-Sorensen, 
2003). Existen diferentes tipos de enfermedad de Parkinson, uno de los cuales es de tipo 
familiar con factores genéticos ya identificados (Marder et al., 2003). 


El perfil cognitivo típico de la demencia en la enfermedad de Parkinson es un sindrome dise- 
jecutivo, caracterizado por apatía, un deterioro en la planificación, el pensamiento abstrac- 
to, y la flexibilidad mental; la atención y las funciones visoespaciales se afectan de manera 
temprana en el proceso de la demencia, en contraste con una conservación de la memoria 
episódica y de las habilidades del lenguaje (Hanagasi et al., 2017). Sin embargo, la memoria 
operativa, así como la memoria implícita para los aprendizajes procedimentales, se pueden 
alterar. A diferencia de la EP, los síntomas conductuales, particularmente la apatía, están pre- 
sentes casi siempre desde el inicio de la demencia. Otros síntomas neuropsiquiátricos obser- 
vados en la DP son alucinaciones, depresión, ansiedad e insomnio. Al menos uno de estos 
síntomas neuropsiquiátricos está presente en más del 90% de los pacientes con EP (Fied- 
man, 2018). La demencia en la EP está con frecuencia precedida por un deterioro cognitivo 
leve, que puede afectar una variedad de dominios cognitivos. En ocasiones, sin embargo, el 
deterioro cognitivo leve no progresa a una demencia. En los casos en los que existe algún 
deterioro de la memoria declarativa, el déficit se caracteriza por problemas en el recobre libre 
con un reconocimiento relativamente conservado. Las alucinaciones visuales son similares a 
las observadas en la demencia de los cuerpos de Lewy, con figuras bien formadas de seres 
humanos o animales, a menudo con conocimiento de que son alucinaciones y con poco con- 
tenido emocional. Los delirios, generalmente de naturaleza paranoica, no son infrecuentes. 


El paciente con enfermedad de Parkinson demuestra una pérdida progresiva de las neuro- 
nas dopaminérgicas. Aunque no existe un tratamiento definitivo, el suministro de L-dopa 
permite por un tiempo largo la disminución de la sintomatología motora y cognoscitiva 
(Cummings & Benson 1992). Existen además algunas terapias con antidepresivos que pue- 
den retardar el progreso de la enfermedad (Parkinson Study Group, 1989). Se han ensayado 
algunos tratamientos quirúrgicos, como los trasplantes de células suprarrenales, con resul- 
ados positivos en algunos pacientes (Ostrosky et al., 1988, 1989). 


Demencia de los cuerpos de Lewy 


La enfermedad de los cuerpos de Lewy se inicia usualmente entre los 60 y 70 años, y se carac- 
eriza por síntomas parkinsonianos y defectos neuropsicológicos de tipo fronto-subcortical 
con alteraciones principalmente en la atención (McKeith et al., 1996). Histológicamente, pre- 
senta los llamados cuerpos de Lewy, que también se observan en casos de enfermedad de 
Parkinson, e incluso en individuos normales sin demencia (Wakisaka et al., 2003). La similitud 
entre la demencia de la enfermedad de Parkinson y la demencia de los cuerpos de Lewy ha 
levado a sugerir que estos dos trastornos tienen una etiología común (Friedman, 2018). 


Las personas con demencia de los cuerpos de Lewy presentan algunos síntomas comu- 
nes con la enfermedad de Alzheimer, pero a diferencia de estos, sus síntomas iniciales 
incluyen trastornos del sueño, alucinaciones visuales, lentitud, y problemas en la marcha 
con otros síntomas parkinsonianos. Además, pueden presentar al comienzo de la enfer- 
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medad un deterioro en las funciones visoespaciales, sin un deterioro significativo en la 
memoria, Se caracteriza por cúmulos microscópicos de la proteína alfa-sinucleína, que 
se acumulan dentro de las células. Tanto los pacientes con enfermedad de Parkinson 
como aquellos con la demencia de Lewy desarrollan los llamados cuerpos de Lewy . Sin 
embrago, en la enfermedad de Parkinson, se observa, además, pérdida neuronal grave 
en la sustancia negra. Además, el inicio de la enfermedad de Parkinson lo marca su de- 
terioro motor (es decir, temblor y rigidez), mientras que el de la TCL lo marca el deterioro 
cognitivo. Es característico además que en los cerebros de aquellos que han sufrido la 
TCL coexista la patología descrita para la EA. Además, pueden observarse también cam- 
bios vasculares. En estos casos se diagnosticaria una demencia de etiología mixta. 


Enfermedad de Huntington 


La enfermedad de Huntington constituye otra entidad degenerativa del sistema nervioso 
central transmitida en forma autosómica dominante y caracterizada por la presencia de 
movimientos coreiformes y cambios cognoscitivos o comportamentales de tipo psicótico. 
La enfermedad es resultante de un gen anormal, en el cromosoma 4 (Gussella et al., 1983), 
con una expresividad del 100% que afecta a los descendientes con un 50% de probabilidad; 
se espera que la mitad de los descendientes de un individuo afectado la desarrollen, con 
una incidencia igual para ambos sexos. La edad de inicio de la enfermedad es variable, 
pero la mayor incidencia se encuentra en la cuarta o quinta década de la vida. 


Al comienzo de la enfermedad se presentan leves sacudidas involuntarias de las manos, 
los dedos, los hombros o los músculos de la cara, que pueden ser disimulados por el pa- 
ciente, haciéndolos parte de una cadena de movimientos voluntarios. Estos movimientos 
involuntarios se van volviendo cada vez más abruptos, rápidos y repetitivos, comprome- 
tiendo un grupo mayor de músculos. Algunos pacientes desarrollan cambios cognoscitivos 
y comportamentales asociados. Se han descrito disminución en la capacidad de atención, 
reducción en la memoria y comportamientos depresivos, apáticos y en ocasiones paranoi- 


des (Rosselli et al., 1986). En algunos pacientes, las manifestaciones comportamentales y 4 


cognoscitivas aparecen aisladas de las alteraciones motoras. 


El déficit motor y cognoscitivo es progresivo. El curso de la enfermedad puede variar en du- 
ración entre los 13 y 16 años. El único tratamiento posible hasta el momento es de carácter 
preventivo y lo ofrece la consejería genética que está dirigida a que los familiares directos de 
pacientes con enfermedad de Huntington controlen su descendencia. En la actualidad, exis- 
ten pruebas genéticas que permiten determinar con cierto nivel de certeza las personas que 
poseen el gen anormal (Gussella et al., 1983). Estas pruebas genéticas no se pueden practicar 
sino a personas con grupos familiares extensos que permitan la determinación de perfiles 
genéticos adecuados, y siempre se debe acompañar del apoyo psicológico correspondiente. 


Enfermedad de Wilson 


Wilson describió en 1912 una enfermedad autosómica recesiva que aparece generalmente 
en la segunda o tercera década de la vida y afecta el hígado y el sistema nervioso, como re- 
sultado de un defecto en el metabolismo del cobre. Los signos y síntomas neurológicos de 
pigmentación de la córnea (anillo de Kayser-Fleischer), rigidez, temblor, disartria, disfagia y 
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movimientos coreicos observados en la enfermedad de Wilson pueden acompañarse de al- 
teraciones comportamentales (Adams & Victor, 1985). Si el paciente no recibe tratamiento, 
puede desarrollar un cuadro demencial con características subcorticales: apatía, defectos 
para recordar y disminución en su capacidad cognoscitiva. Sin embargo, un tratamiento 
oportuno con drogas que permitan la adecuada eliminación del cobre (la penicilamina) 
puede inclusive revertir parcialmente el deterioro cognoscitivo (Rosselli et al., 1987). 


Neurosifilis 


La neurosífilis constituye un ejemplo de demencia infecciosa, resultante de la invasión del 
sistema nervioso central por el Treponema pallidum. Los síntomas demenciales pueden apa- 
recer 15 o 20 años después de adquirida la infección. El comienzo de la enfermedad se ca- 
racteriza por cambios de conducta tales como irritabilidad, desinhibición, apatía y descuido 
en la presentación personal. En esta etapa, el paciente puede ser falsamente diagnosticado 
como psicótico, por la presencia de ideas delirantes. Posteriormente, aparecen alteraciones 
motoras, temblor facial y disartria, La demencia por neurosifilis puede ser tratada con penici- 
lina; los síntomas se revierten completamente si el tratamiento se inicia de manera oportuna 
(Rosselli, Rosselli, Ardila & Penagos, 1988). 


Enfermedad de Creutzfeldt-Jacob 


Es una enfermedad infecciosa muy poco frecuente. Se caracteriza por un deterioro intelectual 
y motor rápidamente progresivo, que produce la muerte en pocos meses (nueve a 12 meses en 
promedio). Esta enfermedad pertenece al grupo de las encefalitis espongiformes, en unión con 
el Kuru y el scrapie. La enfermedad aparece generalmente entre los 50 y 60 años, siendo muy 
rara en niños. Se considera una enfermedad transmisible, producida por un prion. Los sínto- 
mas iniciales pueden ser neuropsicológicos, con alteraciones en la memoria, en el lenguaje o 
cambios comportamentales. Las alteraciones neurológicas son de aparición rápida y pueden 
ser la primera manifestación clínica; se observan reflejos anormales, espasticidad, distonías, 
movimientos coreicos y descargas mioclónicas que conforman un cuadro de severo deterioro 
y llevan al paciente a la muerte en corto tiempo, Hasta el momento no se conoce tratamiento. 


Hidrocefalia normotensa 


El término hidrocefalia se refiere al aumento en el tamaño de los ventrículos, ya sea como 
consecuencia de una obstrucción en el flujo del líquido cefalorraquídeo o como compen- 
sación de una atrofia cortical. En la hidrocefalia normotensa existe una obstrucción que 
puede ser secundaria a un trauma, infección o tumor. Con la obstrucción, la presión sobre 
los ventrículos laterales aumenta, produciendo ensanchamiento de los mismos; a medida 
que los ventrículos aumentan de tamaño para adaptarse a la nueva condición, la presión 
del líquido cefalorraquídeo vuelve a la normalidad. 


El cuadro clínico se caracteriza por alteraciones en la marcha, incontinencia de esfínteres y de- 
terioro cognoscitivo (Adams et al., 1965; Benson, 1985). El primer síntoma lo constituye, general- 
mente, la marcha apráxica, que se realiza a pequeños pasos y se describe como marcha magné- 
tica, ya que el individuo no puede levantar los pies del piso, como si se encontrara adherido a él; 
sin embargo, logra el movimiento a la orden verbal del examinador de “levante su pie derecho, 
ahora el izquierdo..., etc. Posteriormente se comienza a observar incontinencia de esfínteres, 
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que inicialmente puede manifestarse como una urgencia urinaria. Las alteraciones cognosciti- 
vas y comportamentales constituyen el último síntoma en aparecer. El paciente presenta bra- 
dipsiquia y marcada bradicinesia, con alteraciones en la atención, y dificultades de orientación, 


El tratamiento quirúrgico, consistente en la colocación de una válvula o derivación que per- 
mita la descompresión de los ventrículos, ofrece una recuperación considerable que en 
algunos casos es prácticamente completa (Heidebrik, 2003). 


Demencia en la encefalopatía del Virus de Inmunodeficiencia Humana 


La encefalopatía del virus de inmunodeficiencia humana (VIH) se caracteriza por lentificación 
del pensamiento, pobre capacidad de concentración, apatía y olvidos frecuentes (Van Gorp, 
Hinkin, Satsz, Miller & D'Elia, 1993). Los pacientes presentan defectos en el aprendizaje verbal 
y dificultades en la utilización de agrupaciones semánticas (Peavy et al., 1994). A medida que 
a enfermedad progresa, se incrementa la bradicinesia, y aparecen ataxia, hipertonía y debili- 
dad motora para terminar en un cuadro de acinesia (Ross, Cummings, €: Benson, 1990). Estos 
rastornos motores y cognoscitivos se acompañan de cambios comportamentales tales como 
apatía, aislamiento social y decremento de la espontaneidad, constituyendo un franco cuadro 
demencial que ha sido denominado encefalopatía VIH (Cummings & Benson, 1992) o complejo 
demencial adquirido (acquired dementia complex ADC) (Brew, Rosemblum, Price, 1988). 


La Academia Americana de Neurología ha sugerido el término complejo cognoscitivo-motor 
asociado al VIH para referirse a compromisos leves y reserva el término VIH asociado al 
complejo demencial para compromisos severos (American Academy of Neurology AIDS 
Task Force, 1991). El 60% de los pacientes que desarrollan VIH presentan demencia al morir 
Whitehouse, Lerner, & Hedera, 1993). 


Sidtis y Price (1990) proponen una escala de severidad para el VIH, asociado al complejo de- 
mencial que se extiende desde estadio cero (normal) hasta estado 4 (terminal), pasando por 
os estadios 0.5 (subclínico), 1 (leve), 2 (moderado) y 3 (severo). En el estadio subclínico se 
pueden observar signos neurológicos leves como reflejos anormales o lentificación motora, 
sin pérdida de la fuerza o defectos en la marcha, no se encuentran defectos cognoscitivos 
obvios y el sujeto mantiene sus actividades cotidianas y laborales. Durante el estadio 1 o leve 
se encuentran signos neurológicos y neuropsicológicos evidentes (defectos motores y de me- 
moria), pero el sujeto todavía se puede mantener activo laboralmente. La imposibilidad para 
trabajar o realizar independientemente los quehaceres de la vida diaria marcan el inicio del 
estadio moderado. Durante el estadio severo, la mayoría de las funciones cognoscitivas se 
encuentran comprometidas: hay importantes defectos de memoria, marcada bradicinesia y 
problemas de abstracción. Los problemas motores se incrementan hasta el punto de que la 
marcha se vuelve difícil. El estadio 4 es un estado terminal que correspondería a un estado 
casi vegetativo, acompañado de mutismo, incontinencia y pocas respuestas al entorno. 


El conjunto de síntomas presentados por estos pacientes es semejante al perfil clínico de 
la demencia subcortical (Albert, Feldman & Willis, 1974; Cummings & Benson, 1992). Entre 
los hallazgos neuropatológicos se describen cambios subcorticales, principalmente de la 
sustancia blanca, los núcleos basales y del tálamo (Navia, Jordan & Price, 1986). Otros au- 
tores han encontrado atrofia cortical (Brew, Sidtis, Petito & Price, 1988), particularmente de 
los lóbulos frontales (Ketzler, Weis, Huag & Budka, 1990). 
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Algunos autores han descrito bradipsiquia, inflexibilidad cognoscitiva y defectos leves de 
memoria y aprendizaje en pacientes infectados con VIH, pero todavía asintomáticos (Bels- 
kyBarr, Barr, Jacobsberg & Perry, 1990). Estos resultados no siempre han sido confirmados 
(Clifford, Jacoby, Miller, Seyfried & Glicksman, 1990). 


Los pacientes con VIH frecuentemente están afectados por enfermedades oportunistas 
que pueden afectar secundariamente el sistema nervioso (p. ej., infecciones por toxo- 
plasma). Dado que estos procesos neurológicos secundarios pueden también afectar la 
función cognoscitiva, es importante descartarlos antes de hacer el diagnóstico de de- 
mencia por VIH (Van Gorp et al., 1993). 


El tratamiento de la encefalopatía por VIH está dirigido a suprimir la actividad del virus y a 
maximizar la función intelectual remanente. La azidotimidina (AZT), un agente antirretroviral, 
puede tener efectos positivos y producir recuperación temporal de los síntomas neuropsico- 
lógicos al cabo de unos meses, sin embargo, se observa una nueva recaída con el progreso 
de la enfermedad (Cummings & Benson, 1992). Las infecciones oportunistas se tratan inde- 
pendientemente y siempre se debe minimizar el efecto tóxico de la medicación. La depresión, 
frecuentemente agregada al deterioro cognoscitivo, se trata con antidepresivos. 


Otros tipos de demencia 


Existen toda una serie de condiciones patológicas que pueden llevar a cuadros de com- 
promiso cerebral difuso y por lo tanto a demencia, como son hematomas secundarios a 
traumatismos leves, neoplasias, y condiciones tóxicas y metabólicas, 


El hematoma subdural crónico quirúrgicamente intervenido puede revertir completamente el 
cuadro demencial. En los boxeadores, se ha descrito un cuadro demencial secundario a los 
microtraumatismos que estos pacientes reciben durante los combates (demencia pugilística). 


Las neoplasias, particularmente de los lóbulos frontales, pueden producir un deterioro 
global de la función cognoscitiva y comportamental del individuo. Dependiendo de las 
características del tumor, su resección puede revertir o por lo menos detener temporal- 
mente el cuadro demencial. 


Una enfermedad tropical particularmente frecuente en ciertas áreas es la cisticercosis, que 
en ocasiones puede invadir el sistema nervioso. La neurocisticercosis se refiere a la presen- 
cia de quistes de tenia en el tejido cerebral, los ventrículos o las meninges. Cuando nume- 
rosos cisticercos invaden el tejido cerebral pueden observarse cambios neuropsicológicos 
marcados de tipo demencial (Rosselli et al., 1988). El tratamiento oportuno con fármacos 
permite la mejoría notoria de la sintomatología neuropsicológica. 


El abuso crónico de alcohol puede producir un deterioro cognoscitivo, diferente al síndro- 
me de Korsakoff inducido por deficiencia de tiamina. Aproximadamente la mitad de los 
alcohólicos crónicos presentan algún grado de deterioro neuropsicológico. Este deterioro 
es más evidente en sujetos mayores de 65 años. Perseveración, bradipsiquia, bradicinesia, 
desorientación, defectos de memoria y de abstracción son las características principales 
de esta demencia (Victor, Adams é Collins, 1989). El deterioro es lentamente progresivo. La 
demencia alcohólica es al menos parcialmente reversible; si el sujeto permanece abstinen- 
te se observa mejoría en su funcionamiento neuropsicológico, pero no hay una reversión 
completa de su déficit (Cummings & Benson, 1992). 
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Los trastornos psiquiátricos pueden en ocasiones asociarse con cuadros demenciales. Tal es el 
caso de los pacientes con cuadros esquizofrénicos crónicos, cuya capacidad intelectual, habili- 
dades de memoria y visoperceptuales, al igual que los cambios comportamentales se ajustan 
a la definición de demencia. En los pacientes depresivos el cuadro se manifiesta en la forma de 
una pseudodemencia, ya que los pacientes aparentan deterioro por su intensa depresión. 


Ardila, A., Ostrosky-Solis, F., Rosselli, M., & Gómez, C. (2000). Age-related cognitive decline during nor- 
mal aging: the complex effect of education. Archives of Clinical Neuropsychology, 15(6), 495-513. 


Ardila, A., Rosselli, M., & Rosas, P.(1989). Neu ropsychological assessment in illiterates: Visuospatial 
and memory abilities. Brain and Cognition, 11, 147-166. 


Arenberg, D. (1980) Comments on the process that account for memory declines with age. En: LW. 
Poon, J.L. Fozard, L.S. Cermak, D. Arenberg, €: LW. Thompson (Eds.), New directions in memory 
and aging. Hillsdale, N.J.: Lawrence Earlbaum Associates. 


Arnold, S.E., Hyman, B-T., Flory, J., Damasio, A.R. & Van Hoesen, G.W. (1991). The topographical 
and neuroanatomical distribution of neurofibrillary tangles and neurotic plaques in the cere- [i 


Estudios recientes sugieren que la demencia mixta es más común de lo que se reconoció 
anteriormente; aproximadamente la mitad de las personas mayores con un diagnóstico 
de demencia evidencian patología de más de una causa de demencia. Estudios recientes 
también muestran que la probabilidad de tener una demencia mixta aumenta con la edad 
y es más alta en las personas de 85 años o más (Alzheimer Association, 2016). 
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natural que sus procedimientos de evaluación recurran tanto a estrategias clínicas pro- 

pias de la neurología, como a procedimientos psicométricos heredados de la psicología. 
Aunque la división entre corrientes “clínicas” y corrientes “psicométricas” en neuropsicología 
parece más artificial que real, durante los últimos años se ha hecho frecuente en algunos 
países establecer una distinción entre neurología comportamental y neuropsicología clínica 
(Horton & Puente, 1986; Pineda, Ardila, & Rosselli, 2010; Rourke & Brown, 1986). En la neu- 
rología comportamental, el proceso diagnóstico se describe como la búsqueda de signos y 
síntomas patológicos indicativos de disfunción cerebral. Por otro lado, en neuropsicología 
clínica, el diagnóstico se obtiene por la aplicación de procedimientos psicométricos estan- 
darizados, compuestos por items suficientemente bien analizados, y con una confiabilidad 
y validez aceptables (Rourke & Brown, 1986). De hecho, dentro de su práctica profesional, 
el neuropsicólogo está obligado a utilizar procedimientos tanto de uno como de otro tipo. 
El énfasis en un tipo u otro procedimiento depende no sólo de la orientación particular del 
profesional, sino también de los recursos y condiciones existentes, y del objetivo para el 
cual se realiza la evaluación. 


| neuropsicologia se encuentra situada entre la neurología y la psicología. Es, entonces, 


Se podría proponer que la evaluación neuropsicológica se realiza buscando uno o varios 
de los siguientes objetivos: 


determinar la actividad cognoscitiva del paciente, usualmente, pero no necesaria- 

mente, luego de alguna condición patológica, con el objeto de describir el patrón 

general de cambios que pueden haberle sucedido; en otras palabras, determinar su 

estatus cognoscitivo actual; 

b) analizar los síntomas y signos presentes, e identificar los síndromes fundamentales 

subyacentes; 

c) proponer procedimientos terapéuticos y de rehabilitación; 

d) proveer información adicional para efectuar un diagnóstico diferencial entre condi- 
ciones aparentemente similares; 

e) proponer posibles trastornos subyacentes a la disfunción cognoscitiva existente. 


o 


El objetivo central de la evaluación neuropsicológica no es entonces determinar la presencia 
de daño cerebral, ya que para ello existen en el momento técnicas de radiología de mayor pre- 
cisión diagnóstica, como las neuroimágenes, tipo resonancia magnética. Sin embargo, exis- 
ten ciertas condiciones clínicas, como es el caso de la demencia temprana y el traumatismo 
craneoencefálico leve, en los que las pruebas neuropsicológicas tienen un valor diagnóstico, 
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ya que usualmente las neuroimagenes dan resultados negativos. En la practica profesional 
pueden existir muchas razones adicionales para realizar una evaluación neuropsicológica; 
por ejemplo, para determinar la capacidad laboral de un paciente; para realizar un segui- 
miento de un paciente y determinar las características de su evolución, o la bondad de un 
procedimiento terapéutico particular; o simplemente con fines exploratorios o investigativos, 


Recientemente ha surgido la neuropsicología forense, en donde ocupa un puesto impor- 
tante la evaluación neuropsicológica. Así, por ejemplo, los resultados de esta evaluación 
pueden contribuir a determinar la posible asociación entre una condición neurológica de- 
terminada (por ejemplo, un traumatismo craneoencefálico) y un déficit cognoscitivo espe- 
cífico (por ejemplo, fallas de memoria). Igualmente, la evaluación neuropsicológica puede 
sugerir limitaciones laborales y familiares asociadas con accidentes laborales. De la misma 
manera, en casos criminales, un neuropsicólogo puede sugerir si una condición neurológi- 
ca específica ha contribuido a la conducta criminal (Franklin, 2003; Ostrosky 8: Ardila 2017). 


Otra área de la neuropsicológica que ha nacido en los últimos años es la neuropsicolo- 
gía del deporte (Echemendía, 2006). Aquí la evaluación neuropsicológica es utilizada para 
determinar alteraciones cognoscitivas derivadas de deportes bruscos, potenciales gene- 
radores de cambios cerebrales. Más aún, el uso de la evaluación neuropsicológica como 
examen de rutina obligatorio antes y después de una temporada de juegos es ya común en 
algunos equipos de fútbol en los Estados Unidos. 


Existen diferencias en la evaluación neuropsicológica del niño y del adulto (Rosselli, Ardila, Pine- 
da & Lopera, 1997; Rosselli, Matute & Ardila, 2010). En primer lugar, el niño posee un cerebro en 
desarrollo, es decir, en proceso de adquisición de conocimientos y habilidades. En consecuen- 
cia, el perfil resultante de la evaluación neuropsicológica durante la niñez varía considerable- 
mente a través del tiempo, y se espera generalmente una correlación positiva entre la edad y el 
puntaje obtenido en una prueba neuropsicológica. En la adultez, por el contrario, el perfil obte- 
nido en la evaluación neuropsicológica presenta mayor estabilidad y seve menos afectado por 
la edad del sujeto. Sin embargo, en grupos de edad avanzada (mayores de 65 años), se vuelve a 
encontrar esta variabilidad de puntajes asociada con la edad. En este grupo de edad se espera 
observar una correlación negativa entre la edad del sujeto y los puntajes obtenidos en algunas 
pruebas neuropsicológicas. En tercer lugar, en el niño, el diagnóstico diferencial entre un pro- 
ceso neuropsicológico adquirido versus un proceso neuropsicológico del desarrollo adquiere 
una gran relevancia. Los problemas de aprendizaje tales como las dislexias, disgrafías y discal- 
culias, al igual que los problemas en el desarrollo del lenguaje, constituyen un capítulo amplio 
dentro de la neuropsicología infantil. La cuarta diferencia entre la neuropsicología pediátrica y 
a neuropsicología del adulto estaría centrada en la capacidad de rehabilitación espontánea. 
El cerebro infantil es mucho más plástico y en consecuencia la recuperación observada es signi- 
ficativamente mayor en niños que en adultos (Reynolds, 1989). 


Los procedimientos clínicos de diagnóstico neuropsicológico pueden ser adaptados a un sis- 
ema psicométrico, como es, por ejemplo, el caso de la llamada Batería Neuropsicológica de 
Luria-Nebraska (Golden, 1980, 1981; Golden et al., 1978). O pueden crearse sistemas interme- 
dios parcialmente clínicos y parcialmente psicométricos (p. ej., Ardila & Ostrosky, 1991; Ma- 
ute et al., 2006; Ostrosky et al., 1985, 1986; Ostrosky, Quintanar & Ardila, 1989; 2014; Ponton, 
León-Carrion, 2001). Para la calificación de muchas pruebas neuropsicológicas no existen 
aún sistemas de cuantificación suficientemente definidos y aceptados; tal es el caso de la 
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evaluación de las apraxias ideomotoras e ideacionales (Poeck, 1986). Igualmente, las pruebas 
psicométricas pueden ser aplicadas con una perspectiva puramente clínica y cualitativa, y de 
hecho este caso es muy frecuente (Ardila & Ostrosky, 2012). 


La normalización y validación de las pruebas neuropsicológicas ha constituido una pre- 
ocupación permanente en el trabajo neuropsicológico. Sin embargo, la disponibilidad 
de normas no substituye la habilidad clínica para realizar un análisis de las deficiencias y 
fortalezas que presenta el paciente; no puede nunca reemplazar el conocimiento acerca 
de la organización cerebral de la actividad psicológica. De lo contrario, caeríamos en una 
psicometría aplicada a pacientes con daño cerebral, teóricamente vacía desde el punto 
de vista de las neurociencias (Luria & Majovski, 1977). Es necesario tener siempre presente 
que sobre la ejecución de un paciente en una tarea determinada inciden una serie impor- 
tante de factores que es necesario considerar cuidadosamente, como son principalmente 
el rivel premórbido, el nivel de escolaridad y la edad del paciente. En Colombia, México, 
España, Estados Unidos y otros países, se ha llevado a cabo un programa de normalización 
de pruebas de diagnóstico neuropsicológico y existen ya normas en español para muchas 
de las pruebas más frecuentemente empleadas en neuropsicología. 


Cuando se trata de comunicar los resultados de un examen neuropsicológico (por ejemplo, 
cuando se requiere entregar un reporte del paciente, cuando se trata de presentar el caso a la 
comunidad profesional, o simplemente cuando es necesario registrar la evolución del pacien- 
te) es aconsejable, además de los procedimientos puramente clínicos y cualitativos, emplear 
siempre procedimientos estandarizados y cuantitativos de evaluación, que sean claros, com- 
prensibles, y comparables. Esto aumenta el nivel de intercomunicabilidad y confiabilidad. 


ETAPAS DE LA EVALUACIÓN NEUROPSICOLÓGICA 


Se podrían considerar tres etapas dentro de la evaluación neuropsicológica (Rosselli, 
1997; Rosselli et al., 2010). La primera etapa incluye la obtención de la historia clínica y 
el establecimiento de una relación positiva (rapport) con el paciente. La segunda etapa 
estaría definida por la aplicación y calificación de las pruebas propiamente dichas. Y la 
tercera y última etapa estaría marcada por el análisis de los resultados, la elaboración 
del informe y la devolución de los resultados al paciente o al médico que los solicitó. 
Durante las tres etapas se realiza la observación clínica que permite al neuropsicólogo 
elaborar hipótesis diagnósticas y corroborar los resultados encontrados en las pruebas 
neuropsicológicas. Estas etapas son claramente definidas en una situación ambulatoria, 
pero pueden sufrir modificaciones en casos de pacientes hospitalizados. 


Historia clínica y relación con el paciente 


La entrevista clínica inicial es el primer contacto que el neuropsicólogo tiene con el pa- 
ciente y su familia. Esta primera interacción va a ser decisiva para establecer una relación 
adecuada con el paciente y va a determinar su colaboración durante el proceso de evalua- 
ción. Para obtener unos resultados confiables dentro de la evaluación neuropsicológica 
es indispensable que el paciente colabore y mantenga una motivación adecuada durante 
todo el proceso diagnóstico. La entrevista se debe realizar de manera relajada e informal 
pero estructurada. Usualmente acude a la consulta con el paciente un familiar quien va a 
ser también una fuente muy importante de información. 
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Al comienzo de la entrevista se debe explicar la naturaleza de la evaluación, y la forma 
como se va a realizar el proceso. Muchos pacientes acuden a la consulta con ansiedad, y al 
conocer en qué consiste el examen se relajan un poco. 


El objetivo central de la entrevista inicial es recoger información acerca de los problemas 
que presenta el paciente. Los datos de historia clínica de un niño son obtenidos a través 
de un informante, que generalmente es algún familiar (usualmente alguno de los padres) 
del niño. En el caso de los adolescentes, además del informante, se debe obtener infor- 
mación directamente del paciente. 


Inicialmente, el neuropsicólogo puede dejar que de una manera un tanto informal el paciente 
y el familiar expliquen el motivo de consulta para posteriormente realizar preguntas especifi- 
cas sobre la historia clínica. Generalmente es muy efectivo hacerle al paciente una pregunta 
amplia como: “¿Ha presentado algunos cambios de tipo intelectual que le preocupen?” Si el 
paciente no entiende la pregunta o responde de manera muy general se puede proseguir con 
algo más específico, por ejemplo: ¿Ha observado cambios en su memoria, en su forma de 
pensar, o en su lenguaje? Las respuestas del paciente le permiten al neuropsicólogo determi- 
nar si el paciente es consciente o parcialmente consciente de sus dificultades cognoscitivas 
o si, por el contrario, hay una conciencia parcial de sus déficits. También se puede detectar si 
presenta una negación a sus dificultades cognoscitivas (anosognosia) o se observa confuso. 


Una vez que el paciente ha explicado sus dificultades a su manera, se le puede interrogar más 
detalladamente sobre su problema. Para un diagnóstico neuropsicológico adecuado, es muy 
importante obtener una historia clínica detallada. Se deben precisar el motivo de consulta o de 
remisión, la definición del motivo de consulta, con detalladas descripciones de las condiciones 
actuales (inicio, evolución, frecuencia, manejo, etc.). Se debe incluirla historia médica personal 
y familiar (enfatizando condiciones neurológicas y psiquiátricas). La recapitulación de la his- 
toria del desarrollo psicomotor con datos sobre las características del embarazo y el parto, al 
igual que la historia académica, son significativos cuando la evaluación se le está haciendo a un 


niño. La descripción de las características de personalidad y de estilo de conducta es relevante, : 


particularmente en casos en los que se hayan observado cambios asociados al motivo de con- 
sulta. El interrogatorio a un familiar del paciente es indispensable para obtener unos datos de 
historia confiables, En ocasiones en las que la información del familiar puede crear conflictos 
con el paciente, se puede preferir entrevistar al paciente y al familiar por separado. 


Pruebas neuropsicológicas 


La selección de las pruebas neuropsicológicas va a estar considerablemente influida por la 
aproximación teórica del neuropsicólogo, la edad del paciente y su condición neurológica. 
Dos han sido los procedimientos clínicos de diagnóstico neuropsicológico más frecuente- 
mente utilizados (Fennel & Bauer, 1989; Ardila & Rosselli, 1992; Rosselli, et al., 2010): a) pro- 
cedimientos puramente psicométricos caracterizados por la administración de una batería 
neuropsicológica estándar. En este caso, la selección de las pruebas se realiza sin considerar 
a problemática específica del paciente. A todos los pacientes se les administra un paquete de 
pruebas que evalúan determinadas funciones cognoscitivas, usualmente con datos normati- 
vos amplios. Una limitación que presenta este tipo de evaluación, sin embargo, es el poco én- 
asis que se le da al análisis de factores cualitativos. Este procedimiento estaría representado 
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por la utilización de baterías neuropsicológicas. b) El segundo procedimiento es mucho más 
clínico y permite la utilización de procedimientos psicométricos acordes con las condiciones 
del paciente. Es decir, no se utilizan siempre las mismas pruebas, sino que estas varían de- 
pendiendo del motivo de consulta, la edad, el nivel educativo y el objetivo de la evaluación. 
En este enfoque está permitida la utilización de pruebas psicológicas y psicoeducativas. Es un 
enfoque mucho más centrado en el niño y exige por parte del evaluador amplios conocimien- 
tos, no solamente de las pruebas neuropsicológicas sino también de los efectos específicos e 
inespecíficos que puede producir una lesión cerebral. 


Desde el punto de vista práctico es útil tener un listado de las pruebas que se pueden utilizar 
para los diferentes grupos de edad o para las diferentes condiciones neurológicas. Se logra 
así mayor eficiencia dentro del proceso de evaluación y se evita la omisión de pruebas im- 
portantes. La tabla 14-1 presenta una lista de las pruebas más frecuentemente utilizadas en 
la evaluación neuropsicológica En Matute, Rosselli, Chamorro y Orozco, (2010) se describen 
las pruebas neuropsicológicas más usadas en la evaluación de niños hispanohablantes. 


Tabla 14-1. Algunas pruebas de diagnóstico frecuentemente utilizadas en neuropsicología 


Nivel cognoscitivo general 
Examen Breve del Estado Mental (Minimental Status Examination) 
Neuropsi 
Evaluación Cognitiva de Montreal (MoCA) 
Escala de Inteligencia de Wechsler para Adultos 
Batería Psicoeducativa Woodcock 
Motricidad 
Fuerza 
Prueba de oscilación dactilar 
Secuencias de movimientos alternantes 
Examen de dominancia lateral 
Prueba de praxis ideomotora e ideacional 
Atención 
Retención de dígitos -directos e inversos 
Control mental (Escala de memoria de Wechsler) 
Prueba de cancelación o ejecución continua 
Dígito simbolo (Escala de inteligencia de Wechsler) 
Sustracción seriada 


Prueba de rastreo (Batería neuropsicológica Halstead-Reitan) 
ES dos ll EAS 


Prueba de Boston para el diagnóstico de las afasias 
Prueba Multilingüe de Denominación (MINT-32) 
Prueba de denominación de Boston 
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a Continuación 
Prueba de las fichas 


Examen multilingúe de las afasias 
Pruebas de lectura, escritura y gramática en español 
Pruebas de fluidez verbal (semántica y fonológica) 


Somatosensorial 


Localización de puntos 

Discriminación de dos puntos 

Extinción ante doble estimulación simultánea 
Reconocimiento de los dedos 
Reconocimiento de objetos 


Habilidades visoespaciales y construccionales 


Reconocimiento derecha-izquierda 
Copia de la figura compleja de Rey-Osterrieth 
Diseños con cubos y rompecabezas 
Dibujo espontáneo 
Dibujo de un reloj 
Reconocimiento de figuras superpuestas (tipo Poppelreuter) 
Reconocimiento de figuras esquematizadas 
Reconocimiento y localización de puntos en un mapa 
Prueba de Semmes 
Reconocimiento de orientación de líneas 
Prueba de bisección de una línea 
Prueba de negligencia visual 
Prueba de reconocimiento de caras 
Memoria 
Digitos 
Cubos de Corsi 
Escala de memoria de Wechsler 


Prueba de memoria visual de Benton 
Aprendizaje verbal seriado (curva de memoria) 
Reproducción inmediata y, o diferida figura de Rey-Osterrieth 
Prueba de Aprendizaje Verbal de California 
Funciones ejecutivas 
Prueba de categorización 
Prueba de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin 
Prueba de Stroop 
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Analogías (escala de inteligencia de Wechsler) 
Solución de problemas aritméticos 
Pirámide de México 


Continuación 


BATERÍAS NEUROPSICOLÓGICAS 


Evaluación Neuropsicológica Infantil (ENI) 
Neuropsi: Atención y Memoria 
Batería Neuropsicológica de Funciones Ejecutivas y Lóbulos Frontale: 


S (BANFE-2) 


Consorcio para Establecer un Registro de la Enfermedad de Alzheimer (CERAD) 


emocional. En los casos de la evaluación neuropsicológica infantil, es frecuel 
la evaluación de logros académicos, tales como lectura, escritura y matemat 


Capacidad cognoscitiva general 


telectual general del paciente. La determinación de la capacidad intelec! 
gran importancia dentro del diagnóstico clínico, pues ayuda a determi 
presenta un compromiso global de la función cognoscitiva o por el cont! 
se refiere a un trastorno neuropsicológico específico. 


Escala de Inteligencia de Wechsler para Adultos 


WISC III, WISC-IV, WISC-V) (Wechsler, 1988; 2005; 2014a; Wechsler, & Corra 
Wechsler para preescolares (WPPSI, WPPSIR and WPPSI IlI) (Wechsler, 19 
versiones y adaptaciones al español: EIWA adaptada en Puerto Rico, y WAI 
tadas en España. Además, se han realizado otras adaptaciones en México 
y Argentina. Las versiones adaptadas al español del WISC incluyen el Wi 


WISC-V con normas españolas (Cortes & Watkins, 2018). Las escalas de in 
chler iniciales daban un cociente intelectual total y un cociente intelectu 
bal o de manipulación. Las nuevas versiones (p. ej., WAIS-IV y WISC-IV) p 


Una evaluación neuropsicológica usualmente incluye pruebas que determinan el nivel de fun- 
cionamiento del paciente en las siguientes áreas: a) capacidad cognoscitiva general; b) motri- 
cidad; c) atención; d) memoria; e) lenguaje; f) somatosensorial; g) habilidades visoespaciales y 
visomotoras; h) funciones ejecutivas; i) conceptualización y razonamiento (j) conducta social y 


nte incluir además 
icas. 


Dentro de la evaluación cognoscitiva, el neuropsicólogo pretende describir la función in- 


tual general es de 
nar si el paciente 
rario su problema 


Las pruebas usualmente utilizadas para obtener un factor intelectual general son: la escala 
de inteligencia de Wechsler para adultos (WAIS-III, WAIS-IV, WISC-V), para niños (WISC-R o 


, 2007) y escala de 
76). Existen varias 
IS y WAIS-II| adap- 
(Weschler, 2014b) 
SC III con normas 


chilenas (Ramírez & Rosas, 2011), el WISC-IV con normas mexicanas (Weschler, 2007) y el 


eligencia de Wes- 
al verbal y no ver- 
roporcionan ade- 


más de un CI general, puntajes compuestos (índices) de compresión verbal, razonamiento 


Además, la última versión del Wechsler para niños, el WISC-V, divide el 


WAIS 5 con la misma distribución de puntajes compuestos. 
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perceptual, rapidez en el procesamiento y memoria operativa o de trabajo 


(ver tabla 14-2). 
indice de razona- 


miento perceptual en dos, un indice de razonamiento fluido y otro de la capacidad visoes- 
pacial (ver tabla 14-3) (Fenollar-Cortes & Watkins, 2018). Próximamente estará disponible el 
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Tabla 14-2. Puntajes compuestos (índices) del WAIS-IV con sus correspondientes 
subpruebas principales y complementarias (PC) 


Puntajes compuestos (índices) 


Comprensión Razonamiento Memoria Velocidad de 
verbal perceptual Operativa procesamiento 
Semejanzas Diseño con cubos Retención de dígitos Claves 
Vocabulario Rompecabezas visuales Aritmética Búsqueda de 
Información Matrices Sucesión de símbolos 
Comprensión (PC) Figuras Incompletas (PC) Múmerosy letras (PC) Cancelación 
Peso Figurado (PC) (Pc) 


Tabla 14-3. Puntajes compuestos (indices) del WISC-5 
con sus correspondientes subpruebas 


Puntajes compuestos (indices) 


| Comprensión Razonamiento Capacidad Memoria Velocidad de 
verbal fluido. _visoespacial operativa procesamiento 
iS Matiiees Disefio con Retención de Claves 
Vocabulario ee cubos digitos Búsqueda de 
A Aritmética ite A 
Comprensión E Rompecabezas Sucesión de símbolos 
Información alayizas visuales números y letras Cancelación 


Hoy en día, la utilización de formas abreviadas del WAIS (o sus revisiones) constituye una 
práctica clínica común. De hecho, se ha estimado que más del 30% de la administración 
que se realiza de dicho instrumento lo es de forma abreviada (Ryan et al., 2015), consti- 
tuyendo una auténtica alternativa a la aplicación de la escala completa como medio de 
estimación de la capacidad intelectual de un individuo en un corto espacio de tiempo. Mu- 
chas han sido las combinaciones propuestas como mejor estimación del Cl de la escala 
completa. De las numerosas combinaciones que existen es la formada por los subtests de 
Semejanzas-Aritmética-Vocabulario-Cubos-Rompecabezas la que realiza una evaluación 
más ajustada del cociente intelectual real de una persona (Lopez-Lopez, 2003). Más recien- 
temente, se ha sugerido la utilización de diadas de subpruebas para estimar la capacidad 
intelectual general usando el WAIS-IV (Girard, et al., 2015). Han encontrado que la diada 
más válida la constituye vocabulario y diseño con cubos (Denney et al., 2015). 


La interpretación de los resultados de una escala de inteligencia no es equivalente en psi- 
cología y neuropsicología. En neuropsicología, interesa más la ejecución en las diferentes 
subpruebas, los tipos de errores que presenta el paciente, y los déficits que puedan subya- 
cer a tales errores, que el cociente de inteligencia que se pueda obtener. De hecho, muchas 
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de las subpruebas incluidas en las baterías de inteligencia, corresponden a las mismas 
pruebas utilizadas para evaluar defectos neuropsicológicos. Tal es el caso de la subprueba 
de diseño con cubos o dígitos de la escala de inteligencia de Wechsler; la primera corres- 
ponde al tipo de evaluación utilizada para el examen de la praxis construccional; la segun- 
da, corresponde a la tarea modelo en el examen de memoria verbal inmediata. 


Batería Psicoeducativa Woodcock 


La Batería psicoeducativa del Woodcock-Johnson (Woodcock €: Johnson, 1977), Pruebas 
de habilidades cognoscitivas-revisada (Woodcock & Muñoz-Sandoval, 2001), y más recien- 
temente la Batería Woodcock-Mufioz III (Woodcock et al., 2004), ofrecen una serie de sub- 
pruebas para evaluar funciones cognoscitivas y logros académicos en niños y en adultos. 
Las normas en español fueron derivadas de las normas en inglés mediante el método de 
calibración (Calibration-equating data) en el que se buscaron los puntajes estándar hacien- 
do una equivalencia del nivel de dificultad de las subpruebas en español y su equivalente 
en inglés. Esta batería es muy usada en Estados Unidos entre los psicólogos escolares e 
incluso los neuropsicólogos (Lezak, 2004). En Rosselli, Ardila, Bateman & Guzmán (2001) se 
describen adaptaciones al español latinoamericano. 


Examen Breve del Estado Mental 


Existen pruebas de tamizaje que ayudan a determinar la existencia de un defecto global en 
la función cognoscitiva. Para ello, se puede utilizar una mini batería neuropsicológica que 
le ofrezca al clínico la oportunidad de obtener un perfil de la función cognoscitiva y deter- 
minar cuáles áreas merecen ser evaluadas con más profundidad, Es frecuente encontrar 
clínicos, particularmente médicos, utilizando el Examen Breve del Estado Mental (Ardila, 
Rosselli & Puente, 1994) con este propósito (tabla 14-4). Usualmente, un puntaje por debajo 
de 26 (de un total de 30) es considerado anormal. Esta prueba, sin embargo, ha mostrado 
ser poco confiable en pacientes con bajo nivel educativo y además se pueden registrar mu- 
chos falsos negativos en casos de personas con alto nivel de educación. En la tabla 14-5 
se muestran normas de este examen, considerando el nivel educativo, Ostrosky, Ardila y 
Rosselli (2000) desarrollaron una prueba en español llamada Neuropsi que permite de ma- 
nera rápida evaluar la función cognoscitiva general. El Neuropsi ha sido estandarizado en 
varios países latinoamericanos y ha mostrado una gran sensibilidad en casos de demencia 
particularmente para poblaciones con bajo nivel educativo. 


Tabla 14-4. Examen Breve del Estado Mental (Mini Mental State Examination) 


ORIENTACIÓN 
Un punto para cada una de las respuestas correctas. 


Total 5 puntos () 
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Tabla 14-5. Medias (M) y desviaciones estándar (DE) en la prueba 
Examen Breve del Estado Mental (N=430) (Ostrosky-Solis et al., 2000) 


Continuación 


© Edad (en afios) 


51-65 | 
Total 5 puntos () Afios de escolaridad M DE M DE M DE | 
| 
y 
REGISTRO Cero 19.75 369 1688 444 1638 4.27 
Repita el nombre de los 3 objetos que voy a decir, puntúe 2 o 1 si este es el número | 
correcto que ha repetido el paciente. Insista hasta que el paciente logre repetir los 3 nom- it a oS a 4:88 21:88 4:85 | 
bres ya que se valorará la evocación. Lapiz. Llave. Libro. 
Total 3 puntos () 59 26.27 1.95 27.74 1.92 25.52 2.65 | 
ATENCIÓN Y CÁLCULO 
10 0 más 27.93 1.96 28.27 1.83 26.34 3.90 


Pida al paciente que sustraiga 7 de 100 cinco veces, puntuando una correcta por cada 
346 ocasión bien realizada. 


Total 5 puntos () Neuropsi 
EVOCACION El Neuropsi es una prueba de tamizaje que ha sido validada en una amplia muestra mexi- 
Pida al paciente que repita las 3 palabras que se le dijo antes, 1 punto por cada palabra cana con diferentes niveles educativos (Ostrosky et al., 1999). Su administración se logra 
bonera, dentro de un tiempo límite de 25 minutos e incluye subpruebas de orientación temporal 
Total 3 puntos () y espacial, lenguaje, memoria, habilidades construccionales, capacidad para conceptua- 
LENGUAJE lizar y destrezas motoras. 


Un punto por cada objeto bien nombrado: (reloj, lápiz). Prueba de Evaluación Cognitiva de Montreal A 


otal 2 puntos () 

Un punto si la siguiente oración es repetida correctamente. 
“NO IRÉ, SI TU NO LLEGAS TEMPRANO” Total 1 punto () 

Un punto por las 3 órdenes bien ejecutadas 


“Con el dedo derecho, toque la punta de su nariz y luego su oído izquierdo o tome este 
pedazo de papel con su mano derecha, dóblelo y tírelo al suelo” Total 3 puntos () 


LECTURA 
Un punto por obedecer la orden escrita: “CIERRE SUS OJOS” 
Total 1 punto () 

ESCRITURA 
Un punto por escribir una oración que incluya verbo y sujeto y tenga sentido. 


(MOCA por sus siglas en inglés Montreal Cognitive Assessment) es un test de tamizaje (cri- [il 
bado) que ha sido creado para valorar la integridad cognitiva de personas mayores de 60 
años. (Nasreddine et al., 2005). Evalúa las funciones ejecutivas, la capacidad visoespacial, 
la memoria, la atención, la concentración y la memoria operativa (de trabajo), el lenguaje y | 
la orientación, y la puntuación máxima es de 30 puntos; la versión en español del MoCA ha 
sido validada en España (Ojeda et al., 2016), Colombia (Gómez et al., 2013; Gil et al., 2015) y [i 
México (Aguilar-Navarro et al.., 2018). La rapidez de su administración, así como su validez | 
para detectar deterioro cognitivo asociado al envejecimiento patológico, lo hacen un ins- i 
trumento eficaz en el trabajo clínico de evaluación neurocognitiva de personas mayores de 
varios niveles de escolaridad (Aguilar-Navarro y cols., 2018) 


Motricidad 


En la evaluación neuropsicológica, se consideran alteraciones motoras aquellas que se ob- 
servan a pesar de que el sujeto tiene una fuerza adecuada. Las alteraciones en la fuerza y en | 
la velocidad de los movimientos se han considerado como un indicativo de lesión cerebral. | 
Tradicionalmente se ha considerado que la diferencia en las destrezas motoras entre la 
mano preferida y la mano no preferida no debe exceder un 10%. Una diferencia de 20% o | 
más sugiere una lesión cerebral particularmente en sujetos diestros en donde la asimetría 
hemisférica en el control motor es más evidente. 


Total 1 punto () 
DIBUJO 

Un punto por la copia de 2 pentagonos (2 cm cada lado) interceptados. 

Total 1 punto () 

PUNTUACION TOTAL OBTENIDA 
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Los puntajes se anotan dentro de los paréntesis () 
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Evaluación de la fuerza y la destreza manual 


Usualmente, la fuerza se evalúa pidiéndole al paciente que apriete los dedos índice y del 
medio del examinador o, para mayor precisión, se puede utilizar un dinamómetro, como 
se hace en la batería neuropsicológica de Halstead Reitan (Reitan & Davidson, 1974; Reitan 
& Wolfson, 1993). Usualmente, la diferencia de fuerza entre la mano preferida y la mano no 
preferida es pequeña pero significativa (del orden del 10%). La disminución de la fuerza se 
encuentra frecuentemente asociada con disfunciones o lesiones frontales. 


Prueba de oscilación dactilar 


Esta es una subprueba de la batería neuropsicológica de Halstead Reitan. Utilizando un 
contador mecánico o eléctrico, se le pide al paciente que teclee lo más rápido posible 
con el dedo índice sin levantar la mano. Usualmente se toman lapsos de diez segundos 
repetidos varias veces con la mano derecha y la mano izquierda, y se obtiene el promedio 
para cada mano. Se espera en condiciones normales una pequeña diferencia a favor de 
la mano preferida. En caso de lesiones parietales y especialmente frontales se encuentra 
una ejecución disminuida con la mano contralateral. Existen normas colombianas (Ardi- 
la et al, 1992) (tabla 14-6). 


Tabla 14-6. Prueba de oscilación dactilar, 


6670 STS 


Escolaridad 
0-5 af 40.89 39.71 32.68 32.37 26.15 
ee (32.21) (8624) (3163) (29.68) (26.60) 
6-12 aA 44.42 43,25 39.83 36.20 30.00 
-12 años 
(39.92) (39.21) (37.04) (35.23) (27.65) 
Ps 48.08 41.67 40.04 39.40 33.52 
> 12 años 
(46.29) (39.57) (37.54) (35.95) (31.29) 


Puntajes promedios obtenidos en diferentes grupos de edad según el nivel educacional en una 
muestra de 346 sujetos normales. Los puntajes de la mano no preferida se sefialan entre parén- 
tesis 


Secuencias de movimientos alternantes 


Es una prueba puramente cualitativa que trata de explorar los movimientos finos de la 
mano (Luria, 1977). Se le pide al paciente que mueva alternativamente el dedo índice y el 
dedo del medio en forma independiente, o que con el dedo pulgar toque los otros dedos 
de la mano de manera secuencial. Ya que representa un examen de movimientos finos, su 
ejecución se encuentra alterada en caso de lesiones premotoras. Sin embargo, los sujetos 
analfabetos tienen dificultad en la realización de esta prueba, ya que se supone que su en- 
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trenamiento en la realización de movimientos finos es limitada (Rosselli et al., 1990). 
Examen de dominancia lateral 


Existen diversas escalas para determinar la dominancia lateral del sujeto. Las más em- 
pleadas son: el Inventario de Preferencia Manual de Annett (1967), el Inventario de Edin- 
burgo (Oldfield, 1971), el Inventario de Waterloo (Bryden, 1977, 1982), y el inventario ex- 
tenso de preferencia lateral desarrollado por Healey, Liedermann y Geschwind (1986). 
Frecuentemente, la determinación de la dominancia lateral se establece a través de un 
cuestionario informal (qué mano utiliza para escribir, para lanzar una piedra, para en- 
cender un fósforo, etc.) o por medio de la observación directa del paciente. La tabla 14-7 
presenta un ejemplo de un cuestionario de preferencia lateral. 


Tabla 14-7. Cuestionario de preferencia lateral de Waterloo 


a (Adaptado de Bryden, 1977, 1982) 
Preferencia lateral. Si siempre utiliza una de las dos manos para realizar la actividad descrita, 
señale SI (siempre con la izquierda) o SD (siempre con la derecha). Si generalmente utiliza una 
de las manos, señale Gl (generalmente con la izquierda) o GD (generalmente con la derecha). 
Si utiliza ambas manos con igual frecuencia, señale IG (igual). Imagínese ejecutando cada 
una de estas actividades. Si es necesario, deténgase y haga la pantomima de la actividad. 
1. ¿Qué mano utiliza para escribir? sI 6 iG’ “GB. SD 
2. {Qué mano usaría para sostener un objeto pesado? sI 6 G GD SD 
3. ¿Con qué mano agarra el cepillo de dientes? Ss. 6 G GD - “SD” 
4. ¿Con qué mano recogeria una moneda? S- G EG” GD. SD 
5. ¿Qué mano utiliza para pintar una figura? S| G G GD SD 
6. ¿Con qué mano agarra un fósforo para prenderlo? Sl & G GD SD 
7. ¿Con qué mano agarra el martillo para clavar una puntilla? SI G G GD SD 
8. ¿En qué hombro cargaría un hacha? S 6 G GD SD 
9. ¿Con qué mano señalaría un objeto distante? SI 6 G GD SD 
0. ¿Con qué mano tiraría una lanza? Ss. 6 G GD SD 
1. ¿Qué mano utilizaría para decir adiós? S G 6: GD ‘SD 
12. ¿Con qué mano agarra la peinilla para peinarse? S G G GD SD 
13. ¿Con qué mano recogería una pelota? S| 6 G GD. SÒ 
4. ¿Con qué mano carga una maleta pesada? SL. G G GD SD 
5. ¿Con qué mano abre la tapa de un frasco? Si 6 G GD SD 
6. ¿Con qué mano sostendria un cuchillo para cortar? S Gl G GD SD 
17. {Qué mano considera mas apropiada para recoger S3 G G GD SD 


objetos pequeños? 


AA 
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Continuación 
18. ¿Qué mano utiliza para manejar herramientas? SI Gl IG GD SD 
19. ¿Qué mano considera usted mas fuerte? SI Gl IG GD SD 
20. ¿Se considera usted diestro o zurdo? SI Gl IG GD SD 


21. Si/No (señale una). ¿Existe alguna razón (por ejemplo, una herida) por la cual no utilice 
la mano que prefiere en alguna de las actividades mencionadas anteriormente? Si es así, 
explique por qué no utiliza la mano que preferiría y cuales son las actividades afectadas. 


Prueba de praxis ideomotriz e ideacional 


Aunque no existe un sistema de cuantificación suficientemente estandarizado en neuropsico- 
logía para el examen de la praxis ideomotora e ideacional, sí hay algunas tareas que rutinaria- 
mente se emplean en neuropsicología (Poeck, 1986). Algunos signos considerados usualmente 
como patológicos, como es el utilizar la mano como instrumento, pueden aparecer normal- 
mente no sólo en niños sino también en sujetos adultos analfabetas (Rosselli et al., 1990). 


Atención 


La atención es un requisito esencial para el adecuado funcionamiento cognoscitivo. Los pa- 
cientes con problemas atencionales presentan dificultades de aprendizaje y poseen una menor 
capacidad para almacenar información. Para un adecuado nivel de atención se requiere inhibi- 
ción de la información irrelevante y focalización de la información relevante con mantenimiento 
de esta por períodos prolongados (concentración). Numerosas estructuras cerebrales han sido 
asociadas con el proceso atencional. Sin embargo, las conexiones entre la formación reticular 
en el tallo cerebral, los núcleos del tálamo y los lóbulos frontales, han sido reconocidas como 
fundamentales en el control de la atención. Disfunciones o lesiones de este circuito alteran sig- 
nificativamente la capacidad atencional (Ardila & Rosselli, 1992; Stuss & Knigth, 2002). 


Las dificultades atencionales pueden igualmente observarse como consecuencia de an- 
siedad y depresión. Los adolescentes, por ejemplo, desarrollan frecuentemente defectos 
atencionales secundarios a estados emocionales. Los niños con compromisos cognosci- 
tivos globales, como es el caso de la discapacidad intelectual, y los adultos con demen- 
cia presentan una capacidad atencional reducida. Entre los trastornos neuropsiquiátricos 
más frecuentemente asociados con defectos atencionales se cuentan los traumatismos 
craneoencefálicos y los trastornos de atención e hiperactividad. 


El neuropsicólogo debe establecer si el problema atencional del paciente se encuentra en 
un reducido volumen atencional o en una limitada capacidad de concentración. Igualmen- 


- te, en pacientes con problemas de aprendizaje, en especial en los niños, es de utilidad ob- 


servar si existe alguna disociación entre la atención visual y la atención auditiva. 


Los problemas de atención pueden interferir con el adecuado desempeño en otras prue- 
bas neuropsicológicas. Se deben evitar sesiones de evaluación prologadas, con duración 
superior a 45 minutos. Siempre que sea necesario es recomendable introducir recesos. La 
fatiga incrementa los defectos de atención en pacientes que los poseen y puede desarro- 
llarlos en niños que en condiciones diferentes no los presentarían. 
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Entre las pruebas neuropsicológicas más frecuentemente utilizadas para evaluar la aten- 
ción auditiva, se cuentan la prueba de retención de dígitos del WISC-R. Los dígitos en pro- 
gresión se consideran como la subprueba por excelencia para evaluar el volumen atencio- 
nal. Los dígitos en regresión por el contrario evalúan además del volumen atencional la 
capacidad de concentración y secuenciación. 


Es difícil encontrar una prueba que mida exclusivamente atención. Generalmente, las pruebas 
de atención miden además otras funciones cognoscitivas. La destreza del clínico es importante. 
A continuación, se describen las principales pruebas de atención utilizadas en neuropsicología. 


Las pruebas de cancelación de letras o figuras 


Se le presenta al paciente una serie de letras escritas en un papel y se le indica que debe 
tachar tan rápido como pueda una letra o una figura determinada por ejemplo la letra A. 
Se tema el tiempo, y se analizan errores tales como tachar letras incorrectas u omitir la letra A. 


Retención de dígitos 


La retención de dígitos en progresión y regresión es una tarea incluida en diversas baterías 
psicológicas y neuropsicológicas, como son la escala de inteligencia de Wechsler y la esca- 
la de memoria de Wechsler. Sin embargo, se sabe que no sólo es una tarea atencional, sino 
también una prueba de memoria verbal inmediata. Dígitos en regresión se considera como 
una prueba notoriamente más sensible a defectos atencionales que dígitos en progresión. 
Existen normas desarrolladas en Colombia (Ardila, Rosselli & Puente, 1992) (tabla 14-8); se 
observa que la prueba de dígitos, particularmente dígitos en progresión, es muy resistente 
alos fenómenos de envejecimiento, pero discretamente sensible a factores educacionales. 


Tabla 14-8. Dígitos en progresión y regresión. 


Edad 56-60 61-65 66-70 71-75 >75 Promedio 

Escolaridad 
Progresión 4, : 

O-Saños g! el 5 4.5 4.5 4.5 4.5 4.5 
Regresión 2.9 29 2.8 28 27 2.8 
Progresion 51 $ 

610 anos g = 5.1 Sl 5.1 5.1 Did 
Regresión 32 3.2 32 32 Sal 3.2 
Progresión 5.8 5: j E 

wees g al 8 5.8 5.8 5.8 5.8 
Regresión 39 39 3.9 3.6 3.1. Saf 
Progresion 5.1 $ 

E g > 5.1 5.1 51 51 5.1 
Regresión 3:3 33 3.3 3:3 2.9) 32 


Promedios normativos en diferentes grupos de edad según el nivel educacional obtenidos en 346 
sujetos normales. 


Control mental 


Es una subprueba que forma parte de la escala de memoria de Wechsler. Se le pide al suje- 
to que en un tiempo menor a 30 segundos diga el alfabeto, y los números en regresión des- 
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de el 20. En la tercera parte se le pide que sume tres a partir de uno hasta 40. Se contabiliza 
el tiempo requerido y el número de errores que presenta en su realización. En general, los 
pacientes con daño cerebral tienen una ejecución disminuida en esta tarea, particularmen- 
e en casos de defectos atencionales asociados. 


Prueba de ejecución continua 


Una de las pruebas más usuales en la evaluación de la atención visual sostenida es la 
prueba de ejecución continua. Existen diversas versiones de esta prueba, algunas incluso 
computarizadas. Usualmente en la prueba de ejecución continua, se le presentan al pa- 
ciente letras independientes por períodos de 50 mseg. En una primera parte la tarea con- 
siste en oprimir una tecla cada vez que detecte la letra “X” (Conners 1994). En la segunda 
parte, el paciente debe oprimir una tecla cada vez que aparezca la letra “X” precedida 
por la letra B. Se evalúa el tiempo de reacción, respuestas ante estímulos inadecuados, 
número de aciertos y número de omisiones. 


Digito-simbolo 


Es una subprueba de la escala de inteligencia de Wechsler. El sujeto debe marcar el simbo- 
o que corresponde a una secuencia de dígitos, según un modelo presente. Se correlaciona 
inversamente con la lentificación motora y con disminución de la atención. Ha sido una de 
as tareas atencionales más extensamente utilizadas en psicología. Existen normas desa- 
rrolladas en Colombia para sujetos mayores de 55 años (Ardila & Rosselli, 1989b). 


Sustracción seriada 


La sustracción seriada (p. ej., 1007). Es una tarea ampliamente empleada en neurología 
y neuropsicología. En ocasiones, en lugar del número siete se emplea el número tres, el 
número 13, o el número 17. Con esto se puede cambiar el nivel de dificultad. Es una tarea 
de atención, pero también de cálculo y de “flexibilidad del pensamiento” en la que rutina- 
riamente fallan los pacientes con daño en las regiones prefrontales del cerebro, al igual que 
los pacientes con acalculia y con defectos en el lenguaje. 


Prueba de rastreo 


Es una subprueba de la batería neuropsicológica de Halstead-Reitan. Se le presentan al 
sujeto una serie de números o números y letras desordenados que el sujeto debe unir con 
una línea. No sólo es una prueba de atención sino también de velocidad motora. Los defec- 
tos observados en su realización pueden ser de diferentes tipos, dependiendo del defecto 
subyacente del paciente: omisiones, negligencia, lentificación, etc. 


Memoria 


El objetivo de la evaluación de memoria no es simplemente afirmar o negar la presencia de 
los defectos de memoria. Se pretende determinar cuál es el defecto específico dentro del 
proceso de memoria. Se deben incluir pruebas que evalúen la capacidad de registro de la 
información, el almacenamiento y la habilidad de recobro. Siempre deben incluirse técni- 
cas de recobro libre y técnicas de recobro mediado a través del reconocimiento. La depre- 
sión, por ejemplo, puede reducir significativamente el desempeño del paciente en pruebas 
de memoria. Sin embargo, a diferencia del paciente con una demencia de tipo Alzheimer, el 
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paciente deprimido se beneficia con técnicas de reconocimiento, ya que su problema esta 
en la capacidad para recuperar la información y no en el proceso de almacenamiento. El 
paciente con demencia de Alzheimer, por el contrario, va a presentar serios problemas en 
el almacenamiento de nueva información. Igualmente, es importante evaluar la memoria 
remota preguntando al paciente sobre hechos que ocurrieron muchos años atrás. 


El lóbulo temporal, en particular las estructuras del sistema límbico (el hipocampo y sus 
conexiones), se ha relacionado con el proceso de almacenamiento de nueva información 
y con el recobro de información recientemente adquirida. Las lesiones en estas regiones 
del cerebro producen una pronunciada amnesia tanto anterógrada (incapacidad para ad- 
quirir nuevos aprendizajes) como retrógrada (dificultades para recobrar información ya al- 
macenada). La etapa de registro de información estaría mediada por las áreas corticales 
posteriores y las regiones cerebrales involucradas en procesos atencionales (lóbulo frontal, 
sistema reticular y núcleos talámicos). Los pacientes con lesiones focales de las áreas corti- 
cales posteriores de asociación y los pacientes con disfunciones del lóbulo frontal pueden 
tener un problema de registro de información secundario, bien sea al defecto agnósico 
específico, o al problema atencional respectivamente. 


En la selección de las pruebas de evaluación de la memoria se deben incluir pruebas que 
evalúen memoria inmediata, memoria a corto plazo y memoria a largo plazo. Igualmente, 
se debe evaluar el patrón y la curva de adquisición de nueva información. Se deben consi- 
derar las modalidades verbales y no verbales de la memoria. Los defectos exclusivamente 
de memoria verbal pueden ser sugestivos de una disfunción del hemisferio izquierdo; y, por 
el contrario, un decremento en la memoria no verbal con conservación de la verbal podría 
ser un indicativo de compromiso del hemisferio derecho, 


El tipo de prueba más usual para la evaluación de memoria verbal es la presentación de 
una lista de palabras que se le pide que repita varias veces (registro) y después de un inter- 
valo se le pide que las recuerde (recobro libre) y que las identifique dentro de una lista más 
amplia de palabras (reconocimiento). La prueba de la memoria verbal de California (CVLT) 
(Lezak, 1995) es una de las más utilizadas. Para evaluar memoria visual se ha popularizado 
la prueba de retención visual de Benton, que presenta condiciones de memoria inmediata 
y memoria diferida. La batería de memoria más utilizada es la escala de memoria de We- 
chsler (Wechsler, 1945, 1987, 1997). A continuación, se explican algunas de estas pruebas: 


Dígitos 
Los dígitos en progresión se consideran como la mejor medida de memoria verbal inmedia- 


ta. Sin embargo, no solo es una tarea de memoria sino también de atención. Se incluyen en 
varias baterías de diagnóstico psicológico y neuropsicológico (véase pruebas de atención). 


Cubos de Corsi 


Sobre una serie de cubos colocados frente al paciente, se le pide que señale en el mismo 
orden aquellos mostrados por el examinador. Su número se va incrementando hasta alcan- 
zar el límite máximo posible para el paciente. Se supone que es una prueba equivalente a la 
retención de dígitos, pero de naturaleza no verbal (memoria inmediata no verbal). Sin em- 
bargo, en sujetos normales aparece como una prueba de un nivel de dificultad mayor que 
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la retención de dígitos, y los promedios observados en su ejecución son menores. La sub- 
prueba del volumen de memoria visual (Visual memory span) de la batería de memoria de 
Wechsler Revisada y del Neuropsi atención y memoria es muy semejante a los cubos de 
Corsi en cuanto su validez de contenido. 


Curva de memoria 


Es una de las pruebas de memoria verbal más frecuentemente utilizadas en la evaluación de 
la memoria de niños y de adultos (Baron, 2004; Luria, 1977; Lezak, 2004; Mitrushina, Boone, & 
D'Elia, 1999;). Consiste en la presentación secuencial de palabras, luego de lo cual el paciente 
debe repetir las palabras que recuerde. La lista se continúa presentando en varios ensayos 
consecutivos, cuyo número varía de cuatro a cinco, según la prueba. Se puntúan las palabras 
reproducidas luego de la primera presentación, el número de ensayos requeridos para la evo- 
cación total de la lista, la evocación diferida, la forma de la curva de memoria y la presencia 
de fenómenos patológicos (perseveración, inclusión de palabras ajenas a la lista, etc.). La for- 
ma de la curva puede ser ascendente, cuando el número de palabras aumenta en cada ensa- 
yo, descendente cuando se observa un decremento, o plana cuando no se observan cambios 
en el número de palabras recordadas durante los consecutivos ensayos. Existen normas de- 
sarrolladas en Colombia (Ardila, Rosselli £ Puente, 1994). Tanto el Neuropsi como la batería 
Evaluación Neuropsicológica Infantil (ENI) (Matute et al., 2006) incluyen una lista de palabras 
que potencialmente pueden medir la curva de la memoria. La figura 14-1 ilustra la lista de 
palabras que se incluye en la ENI. En esta prueba, se coloca el orden en el que las palabras 


son recordadas, y se anota si el niño ha presentado una estrategia de asociación semántica, 
es decir, ha recordado de manera seguida dos palabras dentro de la misma categoría, por 
ejemplo, vaca y gato. Se ha encontrado que en individuos normales es frecuente el uso de la 
asociación semántica como estrategia de almacenamiento de información. 
Ensayo 1 Ensayo2 Ensayo 3 Ensayo 4 
Ea Orden | P |AS | Orden | P | AS | Orden | P | AS | Orden | P | AS 
De Vj 
De | 5 |1.Vaca 
9 a |2.Mango 
a 8 
16 | años |3. Pierna 
años 
4. Gato 
5, Cuello 
6. Coco 
7. Puerco 
8. Boca 
\ 9. Limón 
10. Tigre 
he. 
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De Continuación 
9 11. Mano 
a 
16 12. Uva 
` años Total de 
aciertos 
| Total (36/48): 


Figura 14-1. Lista de palabras para memorizar (curva de memoria) (Matute et al., 2006; 2014). 
P= perseveraciones AS= Asociaciones semánticas. 


Prueba de aprendizaje verbal de California 


Consiste en una lista de 16 palabras que se le presentan oralmente al sujeto en varios ensayos 
consecutivos. Se espera una curva ascendente en cuanto al número de palabras. Después de 
que el sujeto ha escuchado durante cuatro ensayos consecutivos la primera lista de palabras, 
escucha una segunda, que debe tratar de recordar, y seguidamente recordar de nuevo la pri- 
mera lista de palabras; de esta forma se pretende analizar el efecto de la interferencia y la 
contaminación proactiva y retroactiva (Delis et al., 1987). En la actualidad, existen dos versio- 
nes nuevas de esta prueba con modificaciones en las palabras y en el sistema de calificación 
(Delis, et al., 2000). Igualmente existe una aversión para niños y otra para adultos (Lezak, 
2004). Rosselli y Ardila (2001) adaptaron esta prueba al español para niños colombianos, 


Escala de memoria de Wechsler 


Aunque fue inicialmente descrita hace ya bastante tiempo (Wechsler, 1945), continúa sien- 
do la batería más importante para la evaluación de la memoria. Consta de las siguientes 
subpruebas: orientación, información, control mental, memoria lógica, retención de dígitos, 
reproducción visual, y pares asociados. Luego de calificar las diferentes secciones, se obtie- 
ne un coeficiente de memoria, cuya interpretación debe hacerse con relación al cociente de 
inteligencia. Existen normas desarrolladas en Colombia tanto para niños (Ardila et al. 1992) 
como para adultos (Ardila & Rosselli, 2003) (tabla 14-9). En la actualidad existe una Escala 
de Memoria de Wechsler Revisada (Wechsler, 1986) y una Escala de Memoria de Wechsler-lll. 
Estas últimas revisiones de la batería proporcionan además de un índice de memoria total, 
indices específicos para la memoria auditiva, visual y operativa (Wechsler, 1997). 


Tabla 14-9. Ejecución a diferentes edades en la Escala de Memoria de Wechsler 
(Ardila et al. 1992) 


Edad 
Subprueba 5-6 7-8 9-10 11-12 
Informacion 23 38 48 56 
Orientacion 3.0 45 49 5.0 
Control mental 25 aT 5.2 6.2 
Memoria lógica 7.4 12 125 126 
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Continuación 
Dígitos 6.7 8.5 8.8 9.6 
Reproducción visual 42 6.6 9.0 9.6 
Pares asociados 151 168 175 185 
Total (sin evocación diferida) 43.2 551 62.5 65.5 
Memoria lógica (diferida) 6.2 10.0 111 12.3 
Reproducción visual (diferida) 2.6 5.4 75 8.4 
Pares asociados (diferidos) 5.6 6.3 6.6 69 
Total (con evocación diferida) 55.0 nd 817 93.2 


Reproducción inmediata y, o diferida, Figura de Rey-Osterrieth 


Se le pide al sujeto inmediatamente (o 10-20 minutos más tarde) después de copiar la Figu- 
ra Compleja de Rey-Osterrieth, reproduzca lo que recuerda de la figura (Véase figura 14-2). 
Se comparan las dos ejecuciones (puntaje copia/puntaje reproducción inmediata). Existen 
normas desarrolladas en Colombia (Rosselli & Ardila, 1991). En condiciones normales, se es- 
pera que un sujeto de 20-30 años sea capaz de reproducir aproximadamente el 70% de la 
figura si su evocación se hace de manera inmediata, un sujeto de 40-50 años el 60% de lafigu- 
ra, un sujeto de 50-60 años un 50% de la figura, un sujeto de 60-70 años un 40%, y un sujeto de 
más de 70 años aproximadamente el 30%. La pérdida que se sucede durante la primera hora 
no es considerable (aproximadamente un 20% con relación a su reproducción inmediata). Se 
ha considerado como una de las pruebas más sensibles de memoria no verbal. 


Lenguaje 


En una evaluación neuropsicológica del lenguaje se busca determinar si los niveles de ex- 
presión y comprensión oral y escrita se encuentran dentro de los límites normales para la 
edad y capacidad intelectual del paciente. Se debe observar el nivel del funcionamiento de 
os cinco niveles del lenguaje: fonológico, morfológico, sintáctico, semántico y pragmático. 


El análisis fonológico se refiere a la evaluación de producción y comprensión de los sonidos 
del lenguaje (fonemas). El segundo nivel de análisis es el morfológico. Los morfemas se re- 
ieren a las unidades con significado, compuestas por uno o varios fonemas. Una palabra 
puede tener uno o más morfemas; por ejemplo, la palabra “casas” tiene dos morfemas. Los 
pacientes con afasias, por ejemplo, pueden presentar sustituciones de palabras (parafasias) 
que corresponderían a una alteración morfológica. La sintaxis se refiere a la organización de 
as palabras dentro de la oración. Los pacientes con trastornos afásicos de tipo motor pueden 
presentar agramatismo con defectos en la organización de la frase. La semántica se refie- 
re al significado de las palabras. Los pacientes con afasias sensoriales asociadas a lesiones 
posteriores de la corteza cerebral presentan alteraciones en el contenido del lenguaje, aso- 
ciadas con parafasias verbales que hacen incomprensible su lenguaje. Finalmente, el último 
componente que debe analizarse del lenguaje es la pragmática del lenguaje, y se refiere a la 
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utilización del lenguaje dentro de un contexto social. Los pacientes con algunas condiciones 
patológicas como el autismo o las alteraciones secundarias al daño de los lóbulos prefronta- 
les tienen un lenguaje formalmente correcto, pero el uso de este es inapropiado. 


Las siguientes serían algunas de las pruebas más frecuentemente utilizadas en neuropsico- 
logía para evaluar el lenguaje: 


Prueba de Boston para el diagnóstico de las afasias 


Es probablemente la prueba más utilizada para el diagnóstico de las afasias durante los 
últimos años (Goodglass €: Kaplan, 1972). Permite obtener un perfil general del lenguaje 
del paciente en diversas áreas (fluidez, comprensión auditiva, denominación, lectura oral, 
repetición, parafasias, lenguaje automático, comprensión de lectura, escritura, y música, 
además de una escala parietal). Existe una versión en español publicada por Editorial Mé- 
dica Panamericana (Goodglass & Kaplan, 1979). En 1983 se publicó una versión revisada 
en inglés de la prueba. Existen además normas desarrolladas en Colombia para diferentes 
grupos de edad y niveles educacionales (Rosselli et al., 1990). 


Prueba de denominación de Boston 


Se le presentan al sujeto 60 figuras para que diga su nombre (Kaplan, Goodglass & Wein- 
traub, 1978). Existe una versión española (García Albea et al., 1986) en la cual algunas 
de las figuras se modificaron, pero las normas utilizadas proceden de la versión inglesa. 
Algunas de las figuras incluidas no se ajustan al vocabulario del español latinoameri- 
cano. Portón et al., (1996) adaptaron la prueba para la población hispanohablante de 
los Estados Unidos, modificando algunos de los items de esta prueba de denominación. 
En Colombia, se ha realizado un intento de estandarización y normalización de esta prue- 
ba (tabla 14-10). Además, se han propuesto versiones abreviadas con solo 15 figuras de- 
sarrolladas directamente en español (Ardila, Rosselli & Puente, 1992). 


Prueba multilingúe de denominacion-32 


Esta prueba es conocida como Multilingual Naming Test (MINT) por sus siglas en inglés (Go- 
Ilan et al., 2012; Ivanova y cols 2013). El test original contiene 68 figuras con dibujos de objetos 
en blanco y negro mientras que la versión corta contiene solamente 32 figuras. Existen versio- 
nes en inglés, hebreo, mandarín y español, permitiendo la evaluación de bilingües en esas 
lenguas. Se diseñó con miras a evaluar los cambios en la denominación que ocurren con el 
envejecimiento normal y patológico. 


Tabla 14-10. Datos evolutivos en la prueba de denominación de Boston, de acuerdo 
con la edad, el sexo y el nivel socioeconómico obtenidos en 233 niños normales. 


Edad i 
1. 

Nivel Socioecondmico 5-6 7-8 9-10 11-12 
6 35.6 417 46.5 50.5 

Es (7.0) (3.9) (5.5) (3.3) 

Alto 
E: 33.4 37.8 44.6 48.5 
anes (6.8) (5.6) (5.7) (3.5) 


3b 
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m 31.0 Shr 45.2 48.6 
maos (4.0) (6.1) (5.1) (3.3) 
Bajo 
ot 29.8 33.2 40.5 47.5 
MU (5.0) (5.2) (5.6) (4.8) 
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Continuacion 


Entre paréntesis se señalan las desviaciones estándar. 


Esta prueba de comprensión de lenguaje posee dos versiones diferentes: una versión 


Prueba de las fichas 


extensa (De Renzi & Vignolo, 1962) y una versión abreviada (De Renzi & Faglioni, 1978). 


La prueba contiene círculos 
dor le pide al sujeto que rea 


y cuadrados de cuatro colores y de dos tamaños. El examina- 
¡ce una serie de Órdenes que se encuentran en orden creciente 


de dificultad. Las normas de la versión abreviada incluyen un puntaje de corrección depen- 


diente de la escolaridad del 


paciente (Lezak, 1983). Existe una traducción y normalización 


al español (Ardila et al., 1992). La tabla 14-11 presenta la versión abreviada de la Prueba 


de las Fichas. Se considera 
la comprensión del lenguaj 


como una prueba particularmente sensible a los defectos en 
e, y es una de las pruebas más extensamente utilizadas en el 


campo no sólo de las afasias, sino también de las demencias. La tabla 14-12 presenta los 
datos evolutivos en una población colombiana. 


Tabla 14- 


11. Prueba de las fichas -versión abreviada 


Parte 1. (Todas las fichas) 


1. Señale un círcu 


o 


2. Señale un cuadrado 


3. Señale una figura amarilla 


4. Señale una figura roja 


5. Señale una figura negra 


6. Señale una figura verde 


7. Señale una figura blanca 
Parte 2. (Solamente las fichas grandes) 
8. Señale un cuadrado amarillo 


9. Señale un círculo negro 


10. Señale un círculo verde 


11. Señale un cuadrado blanco 
Parte 3. (Todas las fichas) 
12. Señale el círculo blanco pequeño 


13. Señale el cuadrado amarillo grande 


14. Señale el cuadrado verde grande 
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15. Señale el círculo negro pequeño Continuación 


Parte 4. (Solamente las fichas grandes) 

16. Señale el círculo rojo y el cuadrado verde 

17. Señale el cuadrado amarillo y el cuadrado negro 

18. Señale el cuadrado blanco y el círculo verde 

19. Señale el círculo blanco y el círculo rojo 

Parte 5. (Todas las fichas) 

20. Señale el círculo blanco grande y el cuadrado verde pequeño 
21. Señale el círculo negro pequeño y el cuadrado amarillo grande 
22. Señale el cuadrado verde grande y el cuadrado rojo grande 
23. Señale el cuadrado blanco grande y el círculo verde pequeño 
Parte 6. (Solamente las fichas grandes) 

24. Ponga el círculo rojo sobre el cuadrado verde 

25. Con el cuadrado rojo señale el círculo negro 

26. Señale el círculo negro y el cuadrado rojo 

27. Señale el círculo negro o el cuadrado rajo 

28. Ponga el círculo verde lejos del cuadrado amarillo 

29. Si hay un círculo azul, señale el cuadrado rojo 

30. Coloque el cuadrado verde al lado del círculo rojo 

31. Señale los cuadrados lentamente y los círculos rápidamente 
32. Ponga el círculo rojo entre el cuadrado amarillo y el cuadrado verde 
33. Señale todos los círculos, excepto el verde 

34, Señale el círculo rojo, pero no el cuadrado blanco 


35. En lugar del cuadrado blanco, señale el círculo amarillo 


36. Además de señalar el círculo amarillo, señale el círculo negro 


Tabla 14-12. Datos evolutivos en la Prueba de las Fichas, versión abreviada, de acuerdo 
a la edad, el sexo y el nivel 


socioeconómico obtenidos en 233 niños normales. 


PEE E A ERE E 
Nivel socioeconómico 5-6 7-8 9-10 11-12 
e 329 335 34.7 34.8 
niños 
(4.7) (1.6) (1.4) (1.2) 
Alto 
ii 34.0 34.4 35:2 35.0 
ninas 
(2.3) (1.5) (1.0) (1.3) 
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Continuación 
os 312 33.0 35.1 35.2 
noos a ma GA (19) 07 
Bajo = 
= 30.1 33.0 34.9 352 
mes dy ceo na 0 
= 322 33.3 34.9 35.0 
e” Sa ga an (10) 
Promedio 
a 32.1 Boa 35,1 35.1 
“= py pe uu 


Entre paréntesis, se sefialan las desviaciones estandar 


Pruebas de lectura, escritura y gramática en español 


Dado que todos los sistemas de lectoescritura presentan sus peculiaridades, y existen prin- 
cipios gramaticales propios de cada lengua, se ha hecho necesario desarrollar en español 
sus propias pruebas de lectura, escritura y gramática (Ardila, Rosselli & Puente, 1994; Ávila, 
1976). Los errores en la lectoescritura en cada lengua deben interpretarse de acuerdo con 
los principios lingüísticos particulares y al sistema de escritura de cada lengua en parti- 
cular. En las pruebas de lectura y escritura se debe incluir al menos: lectura y escritura de 
letras, sílabas, logotomas, palabras, frases y textos. Cambios en el tipo de letra, deletreo de 
palabras y reconocimiento de palabras deletreadas. Escritura espontánea, por copia y al 
dictado. Comprensión de órdenes escritas, y pareamiento entre material escrito y figuras. 


Fluidez verbal 


Se ha convertido en una de las pruebas más difundidas en neuropsicología. Consiste, en 
su condición fonológica, en pedir al sujeto que diga todas las palabras que comienzan con 
una letra particular (generalmente F, A, y S, conocida en tales condiciones como prueba 
FAS) en un lapso de un minuto. Usualmente se excluyen los nombres propios y las palabras 
derivadas. Otras letras comúnmente utilizadas en la evaluación de la fluidez verbal de his- 
panohablantes son la P y M. En su condición semántica, se le pide al sujeto que nombre 
odos los elementos posibles que pertenecen a una categoría determinada (generalmente 
animales, frutas, o vegetales) en un lapso de un minuto. Además de la producción total, se 
iene también en cuenta la conservación de la categoría, la perseveración en la producción 
de palabras, y la utilización de palabras derivadas. Su ejecución se encuentra disminuida 
en pacientes con lesiones prefrontales. Existen normas desarrolladas en Colombia para 
grupos educacionales de rangos de edad (tabla 14-13). Matute, Rosselli y Ardila (2004) ana- 
izaron el efecto de la edad sobre la fluidez verbal en niños mexicanos y encontraron que 
entre los ocho y los 16 años se observa un incremento progresivo de los puntajes en las 
pruebas de fluidez tanto semántico como fonológico. 
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Tabla 14-13. Puntajes normativos en la prueba de fluidez verbal semántica y fonológica 
(entre paréntesis) obtenidos en 346 sujetos normales 


Edad 
Nivel educativo 56-60 61-65 66-70 71-75 >75 
N 12.8 2.2 11.2 LA 9.4 
0-5 años 
(9.4) (8.4) (7.2) (7.2) (7.0) 
7 16.0 59) 133 12.7 11.0 
6-12 años 
(122 (121) (9.9) (9,3) (7.2) 
K 16.1 6.1 15.8 137 11.7 
s > 12 años 
(13.3) (12.9) (125) (124) (9.1) 
Somatosensorial 
La evaluación de la integridad de la percepción táctil es también objeto de la evaluación 
neuropsicológica. Las pruebas utilizadas dentro de esta categoría requieren el reconoci- 


miento de información simple, tal y como se describe a continuación. 
Localización de puntos 


La incapacidad para localizar puntos se incluye dentro del llamado síndrome de Verger- 
Dejerine (Hecaen & Albert, 1978). En condiciones normales, la habilidad para localizar pun- 
tos depende del segmento corporal utilizado: es mucho más fácil localizar puntos en la 
mano, y notoriamente más difícil en la espalda, dada la diferencia en la representación 
cortical. Usualmente, se utiliza como una prueba cualitativa tanto en neurología como en 
neuropsicología y se correlaciona con integridad somatosensorial. Las dificultades en la 
localización de puntos se asocian con disfunción parietal contralateral. 


Discriminación de dos puntos 


La discriminación de dos puntos varía ampliamente según el segmento corporal utiliza- 
do. Es también usualmente una prueba cualitativa y los defectos en la discriminación de 
dos puntos se incluyen también dentro del síndrome de Verger-Dejerine, y se alteran en 
caso de lesiones parietales. 


Extinción ante doble estimulación simultánea 


La extinción ante la.doble estimulación simultánea se puede probar no sólo en la modali- 
dad somatosensorial, sino también visual y auditiva. Usualmente se utilizan las manos (o 
los brazos) del paciente, pidiéndole que reporte qué lado se le estimuló. Sin aviso previo, 
se le presentan dos estímulos táctiles simultáneos. En ocasiones, se utiliza la estimulación 
cruzada, empleando para ello la mano y la cara (prueba mano-cara). Los pacientes con 
lesiones parietales pueden extinguir el estímulo presentado en el hemicuerpo contralateral 
a la lesión, y eventualmente presentan alestesia. En lesiones occipitales y temporales se 
puede encontrar extinción visual y auditiva. 
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Reconocimiento de los dedos 


Generalmente, el conocimiento de los dedos se prueba pidiéndole al paciente que mues- 
tre, señale, reconozca y nombre los distintos dedos de la mano. Los dedos se pueden 
numerar para facilitar la exploración. Se han desarrollado pruebas estandarizadas de 
conocimiento dactilar (Benton et al., 1983). La agnosia digital se ha incluido dentro del 
llamado síndrome de Gerstmann (agnosia digital, desorientación derecha-izquierda, 
acalculia y agrafia) o síndrome angular izquierdo. Deben distinguirse los defectos en la 
denominación de los dedos (anomia digital), de los defectos en el reconocimiento de los 
dedos (agnosia digital), aunque su asociación es muy alta. Sin embargo, desde el punto 
de vista conceptual, la anomia digital se incluye como un signo de autotopoagnosia y 
supone la mediación del lenguaje. La agnosia digital no supondría la mediación verbal. 


Reconocimiento de objetos 


El reconocimiento de objetos colocados en la mano del paciente sin que tenga acceso 
visual determina otro nivel adicional de percepción táctil. Objetos comunes de la vida 
diaria, tales como una moneda, una argolla, un lápiz o una llave, se colocan en la palma 
de la mano del paciente para que los nombre. Si el paciente no recuerda el nombre se le 
pide que identifique las características del objeto (p ej., forma, tamaño, material etc.). En 
estas pruebas cualquier error es significativo y puede ser indicativo de alguna lesión en 
el hemisferio contralateral (Lezak, 2004). 


Habilidades visoespaciales y construccionales 


La evaluación de habilidades visoespaciales determina la presencia de una capacidad nor- 
mal en el análisis de información visual. La presencia de dos tipos de análisis visual ha sido 
ampliamente reconocida. El primero implica el reconocimiento de lo que se está viendo y 
el segundo implica su posición y localización. En adultos, las lesiones en las áreas de aso- 
ciación occisito-temporales producen alteraciones en el reconocimiento visual (agnosia vi- 
sual) de objetos o en el reconocimiento de las caras, en tanto que la disfunción de las áreas 
de asociación occipito-parietales altera la percepción de las distancias y de la profundidad. 
Es decir, en el cerebro existe una disociación en cuanto a las áreas que participan en el 
análisis e interpretación de los estímulos visuales y las áreas responsables de su localiza- 
ción espacial. En este sentido, la evaluación neuropsicológica debe incluir pruebas que 
evalúen el funcionamiento de ambas habilidades visuales. Generalmente se ha considera- 
do al hemisferio derecho como el mediador principal de las habilidades visoespaciales. Sin 
embargo, la presencia simultánea de agnosia visual y de alteraciones en la apreciación de 
distancias solamente ha sido descrita en casos de lesiones bilaterales. 


Otra destreza que se considera de importancia en el examen de las habilidades visoper- 
ceptuales es la habilidad construccional. Esta es la habilidad que el paciente presenta para 
copiar diseños, dibujar espontáneamente objetos y ensamblar partes dentro de un todo. 
Los pacientes con lesiones focales o globales pueden presentar defectos neuropsicológi- 
cos visoepaciales específicos, tales como apraxias construccionales, agnosia visoespacial, 
hemiinatención e incluso prosopagnosia. 
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Las habilidades visomotoras implican, además de un componente perceptual, un aspecto 
motor relacionado con el control visual. Este tipo de habilidades incluye el componente 
grafomotor de la escritura. En el examen de la caligrafía, se estaría evaluando la capacidad 
para coordinar movimientos finos bajo el control visual. 


Como pruebas para la evaluación del reconocimiento visual perceptual se pueden señalar 
además de la prueba de Benton de orientación de líneas (Spreen & Strauss, 1991), las prue- 
bas que implican el reconocimiento de objetos; por ejemplo, se puede utilizar la prueba de 
denominación de Boston y la prueba de reconocimiento de caras (Benton, Hamsher & Var- 
ney, 1983). La prueba neuropsicológica visomotora más utilizada es la figura compleja de 
Rey-Osterrieth (Ardila & Rosselli, 1992; Knight € Kaplan, 2003). En esta prueba, se le pide al 
paciente que copie una figura compleja difícilmente verbalizable. Hay normas infantiles en 
Rosselli y Ardila (1991). Es común también la utilización de algunas subpruebas de la escala 
de'inteligencia de Wechsler, tales como ensamblaje de cubos y rompecabezas. 


A continuación, se presentan algunas de las pruebas más frecuentemente utilizadas para 
evaluar las habilidades espaciales y visomotoras. 


Reconocimiento derecha-izquierda 


Se pide al paciente que muestre la derecha e izquierda en su cuerpo y en el examinador. 
Igualmente, se deben utilizar órdenes simples y ordenes cruzadas que incluyen dos dimen- 
siones laterales (p. ej., “con su mano derecha señale mi oreja izquierda”). Se han desarro- 
llado pruebas estandarizadas de conocimiento derecha-izquierda (Benton et al., 1983). Los 
déficits en el reconocimiento derecha-izquierda se incluyen dentro del síndrome de Gerst- 
mann; sin embargo, los pacientes frontales tienden a presentar errores (aunque usualmen- 
te logran corregirlos) derivados de su impulsividad en las respuestas. 


Copia de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth 


La llamada Figura Compleja de Rey-Osterrieth (Osterrieth, 1944) se ha convertido en una de 
las tareas más típicos para la evaluación no sólo de habilidades construccionales (copia) 
sino también de memoria no verbal (reproducción inmediata y, o.diferida) (figura 14.-2). 
Su valoración se puede hacer en forma cualitativa y, o cuantitativa (Knight, & Kaplan, 2003). 
El sistema cuantitativo más empleado ha sido el sistema desarrollado por Taylor que 
distingue 18 elementos, cada uno de los cuales puede puntuarse con un máximo de dos 
puntos, para un total de 36. Existen normas desarrolladas en Colombia para la copia y la 
reproducción inmediata de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth (Rosselli £ Ardila, 1991) 
(tabla 14-14). La influencia del nivel educativo ha sido discutida por Ardila y Rosselli (2003). 
Versiones adaptadas de figuras complejas con normas para adultos y niños se incluyen en 
el Neuropsi (Ostrosky, Ardila & Rosselli, 1999). Neuropsi Atención y Memoria (Ostrosky et al., 
2003) y en la Evaluación Neuropsicológica Infantil (ENI) (Matute et al., 2006). 


363 


Neuropsicología clinica Capítulo 14. La evaluación neuropsicológica 


Diseños con cubos y rompecabezas 


Forman parte de la escala de inteligencia de Wechsler. Se consideran pruebas típicas de habili- 
dades construccionales. Se puede hacer una valoración cualitativa y, o cuantitativa. Se espera 
una correlación alta (pero ni mucho menos perfecta) entre la ejecución en la prueba de diseño 
con cubos, y las diferentes pruebas de dibujo (copia de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth, 
dibujo espontáneo, dibujo de un reloj, etc.), apuntando todas ellas a defectos construccionales, 


Dibujo espontáneo 


Generalmente se le pide al paciente que dibuje una margarita, una casa, una bicicleta o un | 
cubo. Su calificación generalmente es cualitativa, y se tiene en cuenta la utilización simétri- | 
ca del espacio, la relación entre los elementos, la utilización de tridimensionalidad, y simi- 
lares. Los defectos en su ejecución se consideran como un signo de apraxia construccional. 
Sin embargo, los sujetos analfabetos presentan una ejecución muy pobre en estas tareas 
(Ardila, Rosselli & Rosas, 1989). 


Figura 14-2. Figura Compleja de Rey-Osterrieth. La figura de la derecha indica los 18 elementos 
que se califican. 


Tabla 14-14. Copia de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth. Dibujo de un reloj oe | 
364 - | 
Edad 21-30 31-40 41-50 51-60 61-65 66-70 71-75 >75 El dibujo del relojes un caso particular del dibujo espontáneo (Leach, et al., 1994), Si el 
297 276 296 269 243 227 1714 178 paciente no logra realizarlo, se le ayuda iniciando el examinador el dibujo del cuadrante | 
0-5 hombres : e j É : ` É externo y pidiéndole al sujeto que coloque los números y las agujas del reloj señalando | 


(19.7) (18.4) (20.5) (14.5) (11.3) (7.5) (6.7) (4.1) 
Dike: 22.6 21.5 20.0 20.8 14.8 13.8 10.3 
(16.1) (11.2) (13,5) (7.9) (7.0) (6.4) (3.6) (3.0) 
29,3 28.4 30.6 29.9 27.9 26.4 22.8 16.1 
(19.4) (18.6) (17.5) (16.4) (136) (121) (104) (4.9) 
27.4 25.4 28.1 27.9 26.1 oa 20.6 18.7 
(199) (136) (163) (123) (105) (74) (44) (40) 
32.0 31.0 32.3 341 31,7 30.5 26.6 21.8 
(25.5) (21.7) (20.4) (19.7) (16.3) (14.1) (10.9) (8.7) 
32.3 31.8 331 32.5 32.0 30.1 24.7 19.4 
(22.7) (22.2) (21.1) (13.8) (13.1) (11.2) (10.4) (5.7) 

30.3 29.0 30.8 29.7 278 26.6 223 18.6 
Totales hombres ere (196) (195) (169) (137) (112) (93) (59) 
28.9 26.6 RTT 26.8 26.3 22.2 19.7 16.1 
(19.5) (15.7) (17.0) (11.8) (10.2) (83) (6.1) (42) 


una hora particular, usualmente las “ocho y veinte minutos”, o “diez minutos para las I 
once”. La valoración usualmente es cualitativa, pero se han descrito tipos de errores dife- | 
rentes en distintos grupos de patologías. Es una prueba particularmente empleada en la 
valoración de demencias y de pacientes con lesiones hemisféricas derechas asociadas a 
defectos espaciales; en tales casos es usual observar negligencia hemiespacial, y desor- 
ganización de los elementos en el espacio. 


mujeres 


6-12 hombres 


Reconocimiento de figuras superpuestas (tipo Poppelreuter) | 

eres 
kes Desde Poppelreuter, el procedimiento más frecuentemente utilizado en el examen de 
las agnosias visuales consiste en presentarle al paciente de conjuntos de dibujos que 
contienen varias figuras superpuestas. Los pacientes con defectos en el reconocimiento 
visual son incapaces de separar las diferentes figuras. Aunque existen múltiples series de 
dibujos superpuestos de este tipo diseñadas por distintos autores, todas se derivan de 
Poppelreuter y son aproximadamente equivalentes (figura 14-3). Sin embargo, los sujetos 
con poca experiencia en el reconocimiento de los objetos por medio de representaciones | 
pictóricas, presentan fallas en estas pruebas (Ardila, Rosselli & Rosas, 1989). La figura 
14-3 ilustra un ejemplo de una figura superpuesta tomada de la batería de Evaluación 
Neuropsicológica Infantil (Matute et al., 2006). | 


>12 hombres 


mujeres 


mujeres 


Los resultados corresponden a las medias obtenidas al copiar la figura y en paréntesis las medias 
obtenidas en la evocación inmediata (Ardila & Rosselli, 2003) 
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Figura 14-3. Ejemplo de una figura superpuesta y una figura esquematizada incompleta. Tomada 
de Matute et al., 2006. 


Reconocimiento de figuras esquematizada 


Los pacientes con agnosias visuales tienen dificultades para reconocer las figuras cuando se 
disminuye la cantidad de señales distintivas que poseen. Por esto, las figuras esquematizadas 
de objetos o animales representan un tipo de estímulo apropiado para detectar fallas en la 
percepción visual (figura 14-3). Un paciente puede identificar correctamente los objetos que 
se le presentan e incluso sus fotografías y dibujos; sin embargo, cuando se disminuye el nú- 
mero de señales que posee, se hace imposible su identificación. Su pobre ejecución se puede 
considerar como un signo de agnosia visual asociada con lesiones occipitales. 


Reconocimiento y localización de puntos en un mapa 


Es una prueba cualitativa que explora orientación geográfica (Hécaen & Albert, 1978). 
Se le pide al paciente que dibuje el plano del sitio donde se encuentra, o que sobre un mapa 


del país coloque las coordenadas espaciales (norte, sur, oriente, occidente) y las principales 


ciudades. Los pacientes con lesiones parietales (y parcialmente frontales) derechas confun- 
den las dimensiones espaciales, aglutinan las ciudades a un solo lado del mapa, muestran 
confusiones especulares, y mala ubicación de los sitios; al dibujar el mapa del sitio donde se 
encuentran, presentan fallas en la ubicación espacial de los diversos sitios señalados. 


Prueba de Semmes 


Se le señalan nueve puntos sobre el piso al paciente y se le pide que siga determinadas di- 
recciones progresivamente más complejas, utilizando para ello una serie de mapas (Sem- 
mes et al., 1963). Supone el manejo de direccionalidad, y rotación mental del espacio y su 
ejecución se encuentra particularmente alterada en caso de lesiones parietales derechas, 


asociadas con agnosia y amnesia espacial, y pérdida de conceptos geográficos. 


Prueba de bisección de una línea 


Es una de las pruebas más sencillas y frecuentes para evaluar la negligencia visual hemi- 
espacial; consiste en pedirle al paciente que divida una línea (o una serie de líneas) por la 
mitad. Se valora la simetría en la división. El nivel de dificultad de la tarea puede graduarse, 
colocando marcas evidentes en los extremos de las líneas, o mostrando inicialmente al 
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paciente los extremos de la línea. Los errores se asocian con hemiinatención contralateral 
a lesiones cerebrales y son más evidentes en lesiones parietales derechas. 


Prueba de negligencia visual 


Albert (1973) estandarizó una prueba simple para reconocer la negligencia hemiespacial. 
Sobre una hoja de papel se dibujan 40 líneas, cada una de 2.5 cm, con diferentes orienta- 
ciones. En la columna central se encuentran cuatro líneas, y.a cada lado 18 (figura 14-2). 


` Al paciente se le pide tachar todas las líneas, y se calculan las omisiones a la derecha y a la 
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izquierda. En condiciones normales, no se espera que se presenten omisiones a ninguno de 
los lados. La negligencia hemiespacial se puede observar en cualquier prueba que requiera 
del uso del espacio como dibujo espontáneo o copia de figuras. 


Prueba de reconocimiento de caras 


` 
Consiste en parear una cara colocada en la parte superior con una serie de caras entre las 
cuales solo una es correcta (Benton et al., 1983). Progresivamente, se va incrementando el 
nivel de dificultad, al colocar las caras en diversas condiciones. Existen formas alternativas. 
Es particularmente sensible a lesiones derechas posteriores, asociadas con defectos en el 
reconocimiento de caras (prosopagnosia). 


Expresiones emocionales 


La capacidad del paciente para reconocer expresiones emocionales no es siempre evaluada. 
Sin embargo, en casos de lesiones del hemisferio derecho se puede observar este tipo de di- 
ficultad. Igualmente, en niños con el llamado síndrome de aprendizaje no verbal es frecuente 
observar esta dificultad (Ardila, Rosselli & Matute, 2005). Existen pocas pruebas clínicas que eva- 
lúen la percepción de expresiones emocionales. La batería ENI (Matute et al., 2006) tiene una 
subprueba que tiene este objetivo. Un ejemplo de esta prueba se presenta en la figura 14-4. 


Figura 14-4. Ejemplo de una foto presentada en la ENI (Matute et al., 2006). Se le pregunta al paciente 
por la expresión emocional que refleja el rostro en la fotografia (alegre, triste, asustada, o sorprendida). 
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Funciones ejecutivas 


“Funciones ejecutivas” es un término que se utiliza en la evaluación neuropsicológica para 
designar una serie de funciones cognoscitivas que implican atención, concentración, se- 
lectividad de los estímulos, capacidad de abstracción, planeación, flexibilidad conceptual 
y autocontrol. Estas funciones tienen que ver con la habilidad del individuo para expresarse 
y actuar y se han atribuido particularmente a los lóbulos frontales. El término función eje- 
cutiva es amplio e incluye variados componentes de la conducta, imposibles de evaluar 
con una sola prueba neuropsicológica. La capacidad de planeación y la flexibilidad con- 
ceptual y autocontrol se pueden evaluar con pruebas tales como la prueba de clasificación 
de tarjetas de Wisconsin (Heaton, 1981), la prueba de categorización (Reitan & Wolfson, 
1993) y pirámide de México. Otras pruebas, como la subprueba de semejanza del WISC y las 
pruebas de fluidez verbal (Spreen & Strauss, 1991), evaluarian la formación de conceptos 
y la iniciativa verbal. El aspecto atencional, la impulsividad y el autocontrol se evaluarian 
además con pruebas atencionales como la prueba de ejecución continua, la prueba de 
colores y palabras de Stroop, la prueba de rastreo (Trail Making test), y la subprueba de 
digitos-simbolos de la prueba de inteligencia de Wechsler. 


Prueba de categorización 


La Prueba de Categorización (Reitan & Wolfson, 1993) incluye 168 items en la batería para ni- 
ños de nueve a 14 años, y 80 items en la batería para niños de cinco a ocho años. El niño debe 
responder al estímulo visual seleccionando los números uno, dos, tres o cuatro. Se da retroa- 
limentación (correcto o incorrecto) a cada respuesta. Esta prueba mide su formación concep- 
tual. El niño tiene que abstraer principios relacionados con conceptos de número, posición 


espacial, y aprendizajes inusuales del estímulo. La prueba de categorización forma parte dela - 


batería de Halstead-Reitan. Consiste en siete subpruebas. En las seis primeras, el sujeto debe 
determinar el principio conceptual que subyace a todos los ítems. En la última subprueba se 
evalúa la memoria de las estrategias conceptuales. Es una prueba particularmente sensible 
en caso de lesiones prefrontales del cerebro asociadas con dificultades de abstracción. 


Prueba de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin 


La Prueba de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin evalúa la capacidad para formar 
conceptos, la flexibilidad conceptual y la capacidad de atención mantenida (Berg, 1948; 
Heaton, 1981). La prueba contiene cuatro tarjetas estímulo y 64 tarjetas de respuesta. Las 
tarjetas varían de acuerdo con el color, el número y la forma. El sujeto debe tratar de co- 
locar las tarjetas de respuesta al lado de alguna de las tarjetas de estímulo. El examinador 
le explica que el objetivo es obtener el mayor número posible de respuestas correctas. Al 
sujeto se le dice cada vez si su respuesta es correcta o incorrecta. El niño tiene que utilizar 
la retroalimentación del examinador para obtener una categoría conceptual y ser capaz de 
modificarla cuando el examinador así lo establezca. El número posible de categorías es seis 
(color-forma-número-color-forma-número). El número total de categorías obtenido entre 
edades de cinco a seis años es 4.6, comparado con 5.8 categorías obtenidas a los 11-12 
años (Rosselli & Ardila, 1993). Se considera como una de las pruebas más útiles en la eva- 
luación de pacientes con lesiones prefrontales, ya que estos pacientes son generalmente 
incapaces de deducir los conceptos utilizados, tendiendo a dar respuestas que demuestran 
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perseveración. Un ejemplo de una prueba de clasificación de tarjetas semejante a la de 
Wisconsin, pero con estímulos diferentes (Matute et al., 2006) se muestra en la figura 14-5. 


4 


Figura 14-5. Ejemplo de los estímulos utilizados en las pruebas de clasificación de tarjetas. 


Prueba de colores y palabras de Stroop 


Uno de los mejores métodos utilizados en neuropsicología para estudiar la respuesta inhibi- 
toria es la prueba de colores y palabras de Stroop (Stroop, 1935). En neuropsicología clínica, 
esta prueba se utiliza para medir la cualidad inhibitoria de las funciones ejecutivas (Lezak, 
2004; Spreen & Strauss, 1998). La prueba tiene tres partes, que requieren que el paciente lea y 
nomine colores tan rápido como pueda. En la primera parte, el paciente tiene que leer nom- 
bres de colores que se presentan en tinta negra; en la segunda parte de la prueba, se presenta 
una serie de XXX en diferentes colores que el individuo debe identificar; en la tercera y última 
parte de la prueba de Stroop se presentan nombres de colores escritos en tintas de diversos 
colores. El individuo debe decir el color de la tinta inhibiendo lo que dice la palabra. Así, por 
ejemplo, el color ROJO está escrito en tinta azul. Esta prueba ha sido asociada con el funcio- 
namiento de los lóbulos frontales, pero igualmente tiene un componente visual y lingüístico 
importante que debe tenerse en cuenta. (Lezak, 2004). Existen varias versiones comerciales 
de esta prueba (Golden, 1978; Mitrushina et al., 1999; Spreen & Strauss, 1998; Ostrosky et al., 
2003). Un análisis del efecto Stroop en bilingúes es presentado por Rosselli, Ardila, Santisi, 
et al., (2002). La figura 14-6 muestra un ejemplo de la ultima condición de la subprueba de 
Stroop de la batería Neuropsi: Atención y Memoria (Ostrosky et al., 2003). 


A B ls 
Rojo XXXX Rojo 
Azul XXXX Azul 

Verde XXXX Verde 
Verde XXXX Verde 
Rojo XXXX Rojo 
Azul XXXX Azul 


Figura 14-6. Se muestran las tres condiciones de la prueba de Stroop. A: Lectura de las palabras. 
B. Nominación de los colores C. Nominar el color de la tinta en la que están escritas las palabras. 
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Funciones ejecutivas 


“Funciones ejecutivas” es un término que se utiliza en la evaluación neuropsicológica para 
designar una serie de funciones cognoscitivas que implican atención, concentración, se- 
lectividad de los estímulos, capacidad de abstracción, planeación, flexibilidad conceptual 
y autocontrol. Estas funciones tienen que ver con la habilidad del individuo para expresarse 
y actuar y se han atribuido particularmente a los lóbulos frontales. El término función eje- 
cutiva es amplio e incluye variados componentes de la conducta, imposibles de evaluar 
con una sola prueba neuropsicológica. La capacidad de planeación y la flexibilidad con- 
ceptual y autocontrol se pueden evaluar con pruebas tales como la prueba de clasificación 
de tarjetas de Wisconsin (Heaton, 1981), la prueba de categorización (Reitan & Wolfson, 
1993) y pirámide de México. Otras pruebas, como la subprueba de semejanza del WISC y las 
pruebas de fluidez verbal (Spreen & Strauss, 1991), evaluarian la formación de conceptos 
y la iniciativa verbal. El aspecto atencional, la impulsividad y el autocontrol se evaluarian 
además con pruebas atencionales como la prueba de ejecución continua, la prueba de 
colores y palabras de Stroop, la prueba de rastreo (Trail Making test), y la subprueba de 
digitos-simbolos de la prueba de inteligencia de Wechsler. 


Prueba de categorización 


La Prueba de Categorización (Reitan € Wolfson, 1993) incluye 168 ítems en la batería para ni- 
ños de nueve a 14 años, y 80 items en la batería para niños de cinco a ocho años. El niño debe 
responder al estímulo visual seleccionando los números uno, dos, tres o cuatro. Se da retroa- 
limentación (correcto o incorrecto) a cada respuesta. Esta prueba mide su formación concep- 
tual. El niño tiene que abstraer principios relacionados con conceptos de número, posición 
espacial, y aprendizajes inusuales del estímulo. La prueba de categorización forma parte de la 
batería de Halstead-Reitan. Consiste en siete subpruebas. En las seis primeras, el sujeto debe 
determinar el principio conceptual que subyace a todos los ítems. En la última subprueba se 
evalúa la memoria de las estrategias conceptuales. Es una prueba particularmente sensible 
en caso de lesiones prefrontales del cerebro asociadas con dificultades de abstracción. 


Prueba de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin 


La Prueba de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin evalúa la capacidad para formar 
conceptos, la flexibilidad conceptual y la capacidad de atención mantenida (Berg, 1948; 
Heaton, 1981). La prueba contiene cuatro tarjetas estímulo y 64 tarjetas de respuesta. Las 
tarjetas varían de acuerdo con el color, el número y la forma. El sujeto debe tratar de co- 
locar las tarjetas de respuesta al lado de alguna de las tarjetas de estímulo. El examinador 
le explica que el objetivo es obtener el mayor número posible de respuestas correctas. Al 
sujeto se le dice cada vez si su respuesta es correcta o incorrecta. El niño tiene que utilizar 
la retroalimentación del examinador para obtener una categoría conceptual y ser capaz de 
modificarla cuando el examinador así lo establezca. El número posible de categorías es seis 
(color-forma-número-color-forma-número). El número total de categorías obtenido entre 
edades de cinco a seis años es 4.6, comparado con 5.8 categorías obtenidas a los 11-12 
años (Rosselli & Ardila, 1993). Se considera como una de las pruebas más útiles en la eva- 
luación de pacientes con lesiones prefrontales, ya que estos pacientes son generalmente 
incapaces de deducir los conceptos utilizados, tendiendo a dar respuestas que demuestran 
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perseveración. Un ejemplo de una prueba de clasificación de tarjetas semejante a la de 
Wisconsin, pero con estímulos diferentes (Matute et al., 2006) se muestra en la figura 14-5. 


4 


` 


Figura 14-5. Ejemplo de los estímulos utilizados en las pruebas de clasificación de tarjetas. 
Prueba de colores y palabras de Stroop 


Uno de los mejores métodos utilizados en neuropsicología para estudiar la respuesta inhibi- 
toria es la prueba de colores y palabras de Stroop (Stroop, 1935). En neuropsicologia clinica, 
esta prueba se utiliza para medir la cualidad inhibitoria de las funciones ejecutivas (Lezak, 
2004; Spreen & Strauss, 1998). La prueba tiene tres partes, que requieren que el paciente lea y 
nomine colores tan rapido como pueda. En la primera parte, el paciente tiene que leer nom- 
bres de colores que se presentan en tinta negra; en la segunda parte de la prueba, se presenta 
una serie de XXX en diferentes colores que el individuo debe identificar; en la tercera y ultima 
parte de la prueba de Stroop se presentan nombres de colores escritos en tintas de diversos 
colores. El individuo debe decir el color de la tinta inhibiendo lo que dice la palabra. Así, por 
ejemplo, el color ROJO está escrito en tinta azul. Esta prueba ha sido asociada con el funcio- 
namiento de los lóbulos frontales, pero igualmente tiene un componente visual y lingüístico 
importante que debe tenerse en cuenta. (Lezak, 2004). Existen varias versiones comerciales 
de esta prueba (Golden, 1978; Mitrushina et al., 1999; Spreen & Strauss, 1998; Ostrosky et al., 
2003). Un análisis del efecto Stroop en bilingúes es presentado por Rosselli, Ardila, Santisi, 
et al., (2002). La figura 14-6 muestra un ejemplo de la ultima condición de la subprueba de 
Stroop de la batería Neuropsi: Atención y Memoria (Ostrosky et al., 2003). 


A B Cc 
Rojo XXXX Rojo 
Azul XXXX Azul 

Verde XXXX Verde 
Verde XXXX Verde 
Rojo XXXX Rojo 
“Azul  XXXX Azul 


Figura 14-6. Se muestran las tres condiciones de la prueba de Stroop. A: Lectura de las palabras. 
B. Nominación de los colores C. Nominar el color de la tinta en la que estan escritas las palabras. 
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La piramide de México 


Esta prueba ha sido recientemente desarrollada por Matute et al., (2006; 2014) con el fin 
de evaluar habilidades para planear una tarea visoespacial. El sujeto tiene que mover tres 
bloques que estan colocados de una manera particular para lograr un nuevo disefio. El 
sujeto recibe la instrucción de tratar de realizar la tarea con el menor número de movi- 
mientos posibles y que sólo puede mover un bloque a la vez. Esta prueba fue desarrollada 
utilizando el mismo principio que utiliza la torre de Londres (Shallice, 1982). En la torre 
de Londres se le dice además que el bloque más pequeño nunca debe quedar debajo de 
uno más grande. Estas dos condiciones requieren que el sujeto planee sus movimientos 
cuidadosamente para lograr el diseño deseado. En la figura 14-7 se muestra un ejemplo 
de la Torre de Londres y en la figura 14-8 se ilustra un ejemplo de la pirámide de México. 
Recientemente Delis, Kaplan y Karmaer (2001) desarrollaron una batería que mide las di- 
versas funciones ejecutivas en donde se incluyen normas para la torre de Londres para 
niños de ocho años hasta adultos de 89 años. 


Figura 14-7. La torre de Londres. El sujeto debe construir la torre que se muestra en el cuadernillo 
siguiendo dos reglas: a) no puede mover sino un bloque a la vez y b) nunca un disco grande debe 


quedar encima de uno pequeño. 


A. B. 


—_ | | | | TE) 


Figura 14-8. La pirámide de México. El sujeto debe construir la torre B a partir de la torre A levantando 
un solo bloque a la vez. Una vez descargado el bloque se puede proceden a mover el siguiente. 
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Formación de conceptos y razonamiento 


La habilidad para conceptualizar y razonar se ve frecuentemente alterada como conse- 
cuencia de daño cerebral. Una de las manifestaciones más importantes se observa en un 
pensamiento concreto con dificultades para abstraer. Frecuentemente, el concretismo se 
asocia con inflexibilidad de pensamiento y se manifiesta en conductas perseverativas (Le- 
zak, 2004). En lesiones de lóbulos frontales puede presentarse este tipo de pensamiento, 
al igual que en alteraciones asociadas con un compromiso neurológico más amplio, como 
en el caso de las demencias. Algunas de las pruebas neuropsicológicas presentadas dentro 
de las funciones ejecutivas evalúan también la habilidad de abstraer, tal es el caso de la 
prueba de clasificación de tarjetas de Wisconsin y la pirámide de México. 


Las siguientes son pruebas que frecuentemente se usan para evaluar la formación de con- 
ceptes y la capacidad de razonamiento: 


Analogías 


Es una subprueba de la escala de inteligencia de Wechsler. Se busca que el sujeto relacione 
dos palabras (p. ej., “gato”, “perro”) desde el punto de vista conceptual. Algunos pacientes con 
daño cerebral pueden presentar formas infantiles de respuesta: el paciente señala la similitud 
física (“tienen pelo”) o funcional (“caminan”) existente entre las dos palabras, pero es incapaz 


de lograr el concepto supraordinado (“animales”) que relaciona las dos palabras. 


Solución de problemas aritméticos 


Cuando un individuo soluciona problemas numéricos esta utilizando conceptualización y 
razonamiento, Es por eso que la subprueba de problemas aritméticos de la prueba de in- 
teligencia de Wechsler puede ser útil para determinar capacidad de abstracción y análisis. 
Los resultados en esta prueba se correlacionan con el desempeño en pruebas de memoria 
Operativa. Es por eso que, para determinar la capacidad de razonamiento del sujeto, se le 
debe dar lápiz y papel y el tiempo que necesite para que resuelva los problemas numéricos. 


Baterías neuropsicológicas en español 
ENI: Evaluación Neuropsicológica Infantil 


El objetivo de la evaluación neuropsicológica infantil (ENI) (Matute et al., 2006) es analizar 
el desarrollo neuropsicológico en niños hispanohablantes con edades comprendidas entre 
los cinco y los 16 años. Incluye la evaluación de 13 áreas cognitivas diferentes: atención, ha- 
bilidades constructivas, memoria (codificación y evocación diferida), percepción, lenguaje 
oral, habilidades metalingúísticas, lectura, escritura, matemáticas, habilidades visoespa- 
ciales, habilidades conceptuales y funciones ejecutivas. También evalúa la lateralidad ma- 
nual y la presencia de signos neurológicos blandos. Los datos normativos se obtuvieron en 
722 niños mexicanos y colombianos. 


TENI: Test de Evaluación Neuropsicológica Infantil 


El TENI es un instrumento desarrollado para evaluar las capacidades cognitivas en niños 
entre tres y nueve años de edad (Tenorio-Delgado et al., 2016). Incorpora juegos y tecnolo- 
gía como herramienta para la evaluación de las capacidades de los niños. La prueba que 
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se administra en una tableta se estandarizó en dos muestras chilenas de 524 y 82 niños 
provenientes de zonas urbanas. Este instrumento representa un enfoque novedoso en la 
evaluación cognitiva. 


Neuropsi: Atención y memoria 


Esta batería permite evaluar de manera rápida, eficiente y confiable orientación tempo- 
roespacial, atención y concentración, memoria a corto y largo plazo, así como memoria 
operativa. Incluye además la figura compleja de Rey, la prueba de Stroop, y pruebas de 
fluidez verbal y no verbal. Finalmente, la batería incluye una subprueba de secuencias de 
movimientos con las manos. La población mexicana que se utilizó para su estandarización 
fue amplia, con edades comprendidas entre los seis y los 85 años, con diversos niveles 
educativos (Ostrosky et al., 2003) 


Batería Neuropsicológica de funciones ejecutivas y lóbulos frontales (BANFE-2) (Flores, 
Ostrosky, & Lozano, 2012). 


Esta batería evalúa las funciones ejecutivas mediante 15 procesos agrupados en tres cate- 
gorías anatómico funcionales: a) corteza frontal orbitomedial [p. ej., prueba Stroop (control 
inhibitorio), prueba de cartas “lowa” (procesamiento riesgo-beneficio); prueba de laberin- 
os (seguimiento de reglas)]; b) corteza prefrontal dorsolateral [p. ej.,. memoria operativa 
visoespacial, prueba de clasificación de cartas (flexibilidad mental), laberintos (planeación 
visoespacial), torre de Hanoi (planeación secuencial) etc.) y c) corteza prefrontal anterior 
p. ej. generación de clasificaciones semánticas (productividad), comprensión y selección 
de refranes (comprensión del sentido figurado) y curva de metamemoria (control, juicio y 
monitoreo metacognitivo)]. La batería permite obtener un índice global del desempeño en 
a batería y un índice del funcionamiento de las tres áreas prefrontales evaluadas. También 
se cuenta con un perfil de ejecución en el que se observa un resumen de las puntuaciones 
normalizadas correspondientes a cada una de las 15 subpruebas. Este perfil señala las ha- 
bilidades y las dificultades del individuo en cada una de las áreas cognoscitivas evaluadas. 
Los datos normativos provienen de 300 individuos mexicanos normales de entre seis y 85 
años de edad, 


Consorcio para establecer un registro de la Enfermedad de Alzheimer (CERAD por su 
siglas en inglés Consortium to Establish a Registry for Alzheimer's Disease) (Morris et al., 
1989; Fillenbaum, et al., 2010) 


Es una batería de diagnóstico neurológico y neuropsicológico para personas mayores, ini- 
cialmente desarrollada en inglés y traducida a numerosos idiomas, incluyendo al español. 
Consta, además, de la Escala de Demencia de Blessed, y la Escala Comportamental de De- 
mencia, de una prueba de cálculo, la prueba del reloj y una batería neuropsicológica, que 
consta de una prueba de fluidez verbal semántica (animales), la versión corta de la prueba 
de denominación de Boston (15 reactivos), la prueba del examen del estado mental (Mi- 
ni-Mental State Exam omitiendo la sustracción de 75), la prueba de aprendizaje serial de 10 
palabras (que incluye recobro libre y reconocimiento), una prueba de praxis construccional 
que incluye la copia de diseños geométricos y su recobro dos minutos más tarde, El CERAD 
ha mostrado sensibilidad al envejecimiento patológico discriminando entre individuos 
normales y aquellos con Trastorno Cognitivo Leve o con Enfermedad del Alzheimer tem- 
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prana. La versión en español del CERAD tiene normas en poblaciones de Estados Unidos 
(O’Brian et al., 2018), Costa Rica (Guerrero Berroa et al., 2016) Puerto Rico (Carrión-Baralt, 
2009) y Colombia (Aguirre-Acevedo et al., 2007). 


Baterías Neuropsicológicas para pacientes hospitalizados 


Dos baterías neuropsicológicas propias para la evaluación de pacientes hospitalizados se 
ensamblaron con subpruebas válidas y confiables de otras pruebas neuropsicológicas. La pri- 
mera batería, para adultos, es la Evaluación Neuropsicológica Estándar para Pacientes Adultos 
Hospitalizados. -ENE-A. (Matute et al 2012a) y la segunda, para niños, es la Evaluación Neurop- 
sicológica Estándar para Pacientes Pediátricos Hospitalizados. -ENE-P. (Matute et al., 2012b). 


La ENE-A incluye subpruebas del Neuropsi Atención y Memoria (Ostrosky et al. 2003) den- 
tro de los siguientes siete dominios cognoscitivos: Orientación (Tiempo, Lugar y Persona), 
Atención y concentración (Dígitos en progresión, Detección visual, Series sucesivas), Me- 
moria de trabajo/operativa (Dígitos en regresión), Codificación, memoria verbal (Volumen 
total promedio de palabras, Copia Figura Semicompleja o Rey-Osterreith), Funciones mo- 
toras (Seguir un objeto, Reacciones opuestas, Reacción de elección, Cambio de posición 
de la mano y Dibujos secuenciales), Evocación memoria verbal (Espontánea, por Claves 
y Reconocimiento, Figura Semicompleja o de la figura Rey-Osterrieth), Función ejecutiva 
(Prueba de Stroop, Fluidez verbal semántica y fonológica); además la batería ENE-A tiene 
una prueba de Praxias (Gesto simbólico, orden e imitación, Denominación verbo-verbal, 
Comprensión verbal), y otra de Lenguaje: Denominación visoverbal (Ardila, 2007). Contiene 
de la batería Evaluación Neuropsicológica Infantil-ENI-2 (Matute et al., 2014) las subprue- 
bas de Percepción visual (Imágenes sobrepuestas) y táctil y del Neuropsi (Ostrosky, Ardila & 
Rosselli (1999) las subpruebas de Lectura, Escritura, y Semejanzas. Para la apreciación de la 
capacidad intelectual general la ENE-A tiene las subpruebas de Matrices y Vocabulario de 
la Escala Wechsler de Inteligencia para Adultos WAIS-III (Wechsler, 2003). Para la evaluación 
de la compresión lectora, contiene el texto “Sucedidos” de Eduardo Galeano. 


Pruebas computarizadas 


Los adelantos en la tecnología han hecho proliferar las pruebas computarizadas dentro 
de la evaluación neuropsicológica. Algunas de las de las pruebas de lápiz y papel han sido 
adaptadas para utilizarse en programas computarizados, como es el caso de la prueba de 
clasificación de tarjetas de Wisconsin (Heaton & PAR staff). Otras, sin embargo, se diseñaron 
desde el comienzo de manera electrónica como es el test de Evaluación Neuropsicológica 
Infantil-TENI (Tenorio-Delgado et al., 2016). Es de esperar que en los próximos años se in- 
cremente el uso de pruebas computarizadas y aún de apps en la práctica clínica (Ardila, 
2013; Parsey, € Schmitter-Edgecombe, 2013). 


ANÁLISIS Y DEVOLUCIÓN DE LOS RESULTADOS 


El primer análisis de los resultados consiste en obtener el perfil de ejecución del paciente 
en las diversas subpruebas. Todos los puntajes brutos se convierten a puntajes estándar co- 
rrespondientes a la edad del paciente y a su nivel educativo. Posteriormente, mediante la 
conversión a percentiles, se reconoce a qué nivel se encuentra el paciente en sus diversas fun- 
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ciones cognoscitivas. Luego, es necesario analizar cuál puede ser la o las funciones neuropsi- 
cológicas deficitarias y qué defecto subyace a los bajos puntajes. Por ejemplo, si los defectos 
en pruebas de memoria son debidos a problemas atencionales o a otro tipo de problema. 
Paralelamente, al análisis del perfil deficitario de las funciones neuropsicológicas, se debe ob- 
tener el perfil de las funciones cognoscitivas que permanecen normales o que son superiores. 
A continuación, se compara este perfil combinado con condiciones patológicas posibles. Por 
ejemplo, un puntaje reducido en la gran mayoría de pruebas neuropsicológicas con un Cl por 
debajo de lo normal se observa en casos de retraso mental. Finalmente, se entra a considerar 
las posibles etiologías en combinación con el análisis de los datos de la historia del paciente. 
Todo este análisis, así como las recomendaciones que pueden derivarse en cuanto al trata- 
miento y seguimiento deben incluirse en el informe neuropsicológico. 


El informe neuropsicológico se desarrolla en el formato en que el neuropsicólogo se sienta 
más cómodo. Usualmente, sin embargo, se incluye: a) la descripción del motivo de consulta, 
b) las pruebas aplicadas (se pueden incluir u omitir los resultados en cada una de las prue- 
bas), c) una descripción de la conducta social y emocional durante el examen, d) los resul- 
tados de la evaluación, e) el resumen y las conclusiones, y f) las recomendaciones que sean 
pertinentes. Ardila y Ostrosky (2012) presentan ejemplos de un informe neuropsicológico. 


A pesar de que la evaluación neuropsicológica generalmente es solicitada por un médico 
(pediatra, neurólogo, neurocirujano o psiquiatra), psicólogo o pedagogo, es muy importan- 
te dedicar una sesión para la devolución de los resultados a los familiares y de ser posible 
al paciente. Deben explicarse de manera sencilla pero concreta los hallazgos neuropsico- 
lógicos, tanto los déficits como las habilidades conservadas. Se les deben exponer a los 
familiares y al paciente las posibles técnicas de manejo y rehabilitación y su posible parti- 
cipación dentro de este proceso, de ser necesario, y si el mismo neuropsicólogo que realizó 
la evaluación va a-dirigir el procedimiento de rehabilitación. 
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tales en pacientes con daño cerebral, la posibilidad de recuperación y rehabilitación 

ha tenido un interés central. En el siglo XVI aparecen ya algunos reportes de recupera- 
ción espontánea en pacientes con daño cerebral. Sin embargo, sólo durante y después de 
la Primera Guerra Mundial se organizan en algunos hospitales, especialmente en Alemania, 
secciones dedicadas específicamente a la rehabilitación del lenguaje en pacientes con pa- 
tologías cerebrales. Head, Franz, Goldstein y Nielsen son sólo algunos de los investigadores 
que intentaron en esta época abordar el problema de la rehabilitación. 


D esde las primeras observaciones acerca de los defectos cognoscitivos y comportamen- 


Sin embargo, sólo durante la Segunda Guerra Mundial la rehabilitación comenzó a ocupar un 
lugar central. Una vez terminada dicha guerra, Luria publica en ruso, el libro "Restauración de 
las funciones luego de daño cerebral” (1948/1963) que se convertirá en el libro más clásico pu- 
blicado sobre el tema de la rehabilitación. Nuestros conceptos actuales sobre la rehabilitación 
se derivan en gran medida de los trabajos adelantados durante este período, Durante las déca- 
das posteriores a la Segunda Guerra Mundial, el interés hacia la rehabilitación de las funciones 
alteradas luego de una patología cerebral se ha incrementado notoriamente (Arango-Lasprilla 
y Olabarrieta-Landa, 2016). Esto es particularmente cierto con respecto a la rehabilitación del 
lenguaje. Existen varias razones para ello: la terapia del lenguaje se ha convertido en una só- 
lida actividad profesional con una fuerte fundamentación investigativa; se han desarrollado 
multiplicidad de tratamientos para los pacientes afásicos; un número progresivamente mayor 
de personas con afasias participa en programas de re-entrenamiento del lenguaje; y duran- 
te lo últimos años se ha publicado una cantidad significativa de artículos y libros dedicados 
al tema de la rehabilitación de las afasias (p. ej., Basso, 2003; Cuetos, 2006; González Lázaro 
y González Ortuño, 2016; Helm-Estabrooks y Albert, 2005; Ostrosky Solís y Lozano Guitiérrez, 
2014), que abordan no sólo sus aspectos clínicos, sino también los principios teóricos, 


RECUPERACIÓN ESPONTÁNEA 


Algún nivel de recuperación espontánea se presenta en todos los pacientes con lesiones 
cerebrales. Más aún, muchos pacientes organizan y adelantan por sí mismos sus propios 
programas de reentrenamiento. Además, todos vivimos en un mundo en el cual es necesa- 
rio recurrir permanentemente a determinadas habilidades intelectuales, y necesariamente 
existe algún tipo de reentrenamiento permanente, Una proporción importante de la recu- 


' peración espontánea es también el resultado de los procesos neurofisiológicos subyacen- 


tes que se llevan a cabo en el cerebro luego de alguna condición patológica. La figura 15-1 
ilustra la curva típica de recuperación espontánea. 
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Figura 15-1. Curva típica de recuperación espontánea luego de alguna condición cerebral patológica, 


Existe un acuerdo general sobre el curso de la recuperación espontánea. Sin embargo, sub- 
siste cierto desacuerdo sobre el tiempo que toma. Frecuentemente se señala que los tres 
primeros meses representan el periodo durante el cual se debe esperar el máximo de recu- 
peración; la curva de recuperación usualmente cae luego de seis-siete meses y luego de un 
año, es muy poca la recuperación que se presenta. La recuperación espontánea representa 
entonces una curva negativamente acelerada con un progreso máximo durante los prime- 
ros meses. Luego de dos o tres años, la curva se convierte prácticamente en una asíntota. 
La recuperación inicial puede interpretarse como un resultado de los cambios neurofisio- 
ógicos que ocurren luego del daño cerebral, aunque también puede mantenerse durante 
varios meses más, su cantidad es limitada. Sin embargo, el desarrollo de estrategias por 
parte del paciente mismo y la exposición a una práctica de reentrenamiento permanente, 
podrían dar cuenta de una proporción importante de la recuperación espontánea tardía 
Rasquin, Welter y van Heugten, 2013). 


ETAPAS EN LA RECUPERACIÓN 


Se han distinguido dos estadios diferentes durante la recuperación luego de algún tipo de 
daño cerebral (Kertesz, 1988). 


1. Etapa 1 (recuperación temprana): luego de cualquier patología del cerebro, suce- 
den una serie de procesos neurofisiológicos que podrían explicar la rápida recupera- 
ción que inicialmente se observa. Tales procesos incluyen la disminución del edema, 
la desaparición de las posibles hemorragias y la disminución del efecto de diasquisis. 

2. Etapa 2 (recuperación tardía): se suponen dos factores responsables por la recupe- 
ración observada en una etapa tardía: a) reaprendizaje, y b) reorganización de las ha- 
bilidades cognoscitivas en el cerebro. 


La recuperación temprana se inicia inmediatamente después de la patología cerebral. La 
recuperación a largo término que puede tomar lapsos de meses y aún años, representa el 
segundo estadio. Este es el resultado teórico de alguna reorganización de las funciones 
perdidas, la participación aumentada de otras áreas cerebrales y el efecto acumulativo del 
reaprendizaje. Hasta apenas en la actualidad, se suponía que después de un periodo máxi- 
mo de 2 a 3 años, los déficits observados en pacientes que habían sufrido algún daño cere- 
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bral presentaban ya una secuela permanente e irreversible. Muchos autores han enfatizado 
que los cambios que ocurren luego de alguna condición patológica del cerebro presentan 
una gran variabilidad individual y se pueden observar aún muchos años después de la con- 
dición inicial. La recuperación puede continuar durante varios años y los procedimientos 
rehabilitativos pueden también ser útiles en pacientes crónicos. 


Sin embargo, explicar el segundo estadio de la recuperación ha sido difícil, y diferentes 
puntos de vista han sido propuestos. Se ha llegado a acumular una gran evidencia en el 
caso de lesiones focales unilaterales, el hemisferio contralateral puede asumir funciones 
que previamente no poseía. Esta idea ha sido propuesta desde Wernicke (1874). Por ejem- 
plo, la hemisferectomía izquierda temprana lleva a un desarrollo prácticamente normal 
del lenguaje; sin embargo, de cualquier manera es posible reconocer aún en estos pacien- 
tes algunos defectos lingüísticos sutiles, como en la comprensión de sintaxis compleja. 
La plasticidad y equipotencialidad fundamental del hemisferio derecho para adquirir len- 
guaje (o del izquierdo para adquirir funciones propias del hemisferio derecho) decrecen 
con la maduración sin que desaparezcan totalmente. En pacientes afásicos recuperados, 
se ha demostrado la participación del hemisferio derecho en procesos lingúísticos. Así, por 
ejemplo, si el paciente afásico luego de alguna recuperación sufre un segundo daño cere- 
bral (derecho), reaparece la afasia. Estudios con amital sódico han mostrado en afásicos 
recuperados una participación hemisférica derecha en el lenguaje, no observada en su- 
jetos normales. Otras investigaciones más recientes con imágenes funcionales cerebrales 
apoyan igualmente la participación de áreas derechas en la recuperación de las afasias. 
En general, se considera que la participación del hemisferio contralateral en la recupera- 
ción de funciones representa un mecanismo suficientemente bien establecido. 


Algunos autores, particularmente Luria (1980), han enfatizado la reorganización funcional 
como mecanismo de recuperación. Reorganización funcional se refiere al desarrollo de 
nuevas estrategias para compensar los defectos debidos al daño cerebral. Las funciones 
no alteradas pueden utilizarse como base para compensar los defectos existentes; es decir, 
se logra al mismo objetivo siguiendo un procedimiento diferente. 


FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA RECUPERACIÓN 


Diversos factores influyen sobre la posible recuperación de funciones perdidas como con- 
secuencia de daño cerebral. Algunas de ellos, sin embargo, podrian considerarse como 
más importantes que otras. 


1. Extensión y localización de la lesión. Ha sido posible demostrar la existencia de una 
correlación negativa entre tamaño y localización de la lesión con su recuperación. 
Lesiones extensas dejan pocas habilidades residuales que permitan fundamentar la 
recuperación posterior. 

2. Edad. La edad y en consecuencia el nivel de maduración biológica, ha sido conside- 
rada siempre como un factor crítico en el aprendizaje, e igualmente en el reaprendi- 
zaje luego de alguna patología cerebral. Las lesiones cerebrales en niños presentan 
una mejor recuperación que en adultos, y éstas a su vez son de mejor pronóstico que 
en ancianos. Se supone que la lateralización de funciones se incrementa con la edad, 
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pero esta lateralización se continúa aun después de la pubertad. Esta idea de que los 
efectos cognoscitivos y comportamentales consecuentes al daño cerebral son menos 
desastrosos si suceden en una época temprana, y más severos si suceden en una 
época más tardía, se conoce como el “principio de Kennard” (Dennis, 2010). 

3. Etiología. No existe ninguna duda sobre la importancia de la etiología en la recuperación 
de funciones luego de algún daño cerebral. En general, los traumatismos y las hemorra- 
gias presentan la mejor recuperación. Los efectos de los traumatismos craneoencefáli- 
cos son generalmente difusos, pero si no existe una amnesia residual importante, las po- 
sibilidades de recuperación son comparativamente buenas. Estos pacientes presentan 
una mejor recuperación que aquellos que sufren accidentes vasculares o tumores cere- 
brales, parcial pero no totalmente debido a la menor edad promedio de los pacientes. La 
recuperación de etiologías tumorales depende del curso específico del tumor. Muchos 

umores intracerebrales presentan un pronóstico pobre, en tanto que los tumores extra- 

cerebrales tienen un excelente pronóstico (Bergo et al., 2016). Los accidentes vasculares 
en general tienen una presentación más limitada e incapacitante, pero ya que se trata de 
esiones estáticas, la recuperación ulterior en muchas ocasiones es buena. 

4. Factores temporales. Los accidentes de instalación súbita se asocian con defectos 

mayores que los accidentes de instalación lenta. Este punto de vista ha sido am- 

pliamente fundamentado y demostrado clínica y experimentalmente. Von Monakov 

1914) propuso el principio de diasquisis para explicar los efectos pronunciados del 

daño cerebral súbito. La diasquisis implica que el daño agudo al sistema nervioso 

uncionalmente depriva las áreas adyacentes (y también distantes) al sitio del daño 
de la inervación procedente del área patológica. Esto efecto a larga distancia en fases 
agudas ha sido en general confirmado. El efecto difuso de la diasquisis disminuye con 
el tiempo y éste es entonces un factor más responsable de la recuperación. Además, 
el daño que se desarrolla lentamente permite una readaptación permanente a la 
condición patológica y un reaprendizaje continuo de las funciones progresivamente 
deficitarias. Un paciente con un tumor en crecimiento durante varios años, en cierto 
sentido tiene varios años de terapia y rehabilitación. 

5. Tiempo desde el accidente. Se ha sugerido que una de las variables fundamentales 
en el nivel de recuperación se refiere al tiempo que transcurre desde el accidente has- 
ta el inicio del proceso de rehabilitación. Si el paciente permanece demasiado tiempo 
inactivo, el pronóstico de recuperación en general disminuye, 


Existen dos factores adicionales frecuentemente mencionados en la literatura. Se ha pro- 
puesto que la preferencia lateral (personal y familiar) es un factor pertinente en la recupe- 
ración no sólo del lenguaje, sino también de otras habilidades cognoscitivas. Los sujetos 
zurdos tendrían una representación más bilateral de diferentes funciones cognoscitivas, y 
su recuperación luego de algún daño cerebral, podría ser más rápida y mejor. De la misma 
manera, se han propuesto algunas diferencias sexuales en el patrón de recuperación: las 
mujeres poseerían una representación mas bilateral del lenguaje (y en general, de las ha- 
bilidades cognoscitivas) y esto facilitaría su mejor recuperación en caso de daño cerebral. 
Estos dos últimos factores continúan siendo polémicos y no siempre ha sido posible con- 
firmar su efecto sobre la rehabilitación. Parecería razonable suponer que, aunque significa- 
tivos en muestras extensas, estas dos variables sólo tienen un peso menor. 
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Existen además toda una serie de variables individuales que puede afectar significativa- 
mente la recuperación del lenguaje, como son, a) personalidad y factores intelectuales, b) 
motivación, y c) existencia de trastornos asociados. 


EFECTOS DE LA REHABILITACIÓN 


Goldstein (1948) define dos tipos de síntomas en caso de patología cerebral: 


1. Directos (o negativos, según Jackson). Representan la consecuencia directa del daño 
cerebral. Por ejemplo, dificultades para hallar palabras. 

2. Indirectos o positivos. Se refieren a los cambios comportamentales o cognoscitivos 

dirigidos a compensar los déficits. Dependen de la personalidad previa y las condi- 

ciones ambientales existentes. Por ejemplo, tratar de utilizar la prosodia y los movi- 

mientos labiales para incrementar el nivel de comprensión del lenguaje (tabla 15-1), 


Tabla 15-1. Algunos síntomas positivos y negativos hallados en 
caso de patología cerebral (Según Prigatano, 2000) 


Síntomas negativos Síntomas positivos 


Velocidad del procesamiento 
Disminuida, Intolerancia a ser “apurado”, 
lentificación psicomotora irritabilidad 
Memoria y aprendizaje 
Nuevos aprendizajes, Repetir la misma pregunta, 
problemas de evocación impulsividad de respuesta (por temor a olvidar), 


Amnesia confabulación 


Según Luria (1948/1963) los procesos cognoscitivos alterados pueden restaurarse utilizan- 
do dos estrategias: reentrenamiento (reaprendizaje) y técnicas compensatorias (reorga- 
nización del sistema funcional). Las técnicas imagenológicas contemporáneas apoyan el 
supuesto de que el lenguaje puede reorganizarse en el cerebro luego de una condición 
patológica del hemisferio izquierdo (p. ej., Leger, 2002). Por ejemplo, practicar una habi- 
lidad particular (el lenguaje o cualquier otra) resulta en un incremento en el tamaño de 
esa región cortical. Las áreas visuales se activan en sujetos ciegos como consecuencia de 
estimulación auditiva, háptica o durante la lectura en alfabeto Braille. 


En un estudio pionero realizado por Basso, Capitani y Vignolo (1979) se encontró que, como 
grupo, los pacientes afásicos que asistieron a una terapia del lenguaje iniciada en cualquier 
momento de su recuperación tuvieron un déficit residual menor en el lenguaje que los pa- 
cientes que no recibieron terapia. Estos 281 afásicos (162 reentrenados y 119 controles) 
fueron sometidos a una segunda evaluación al menos seis meses después de la primera. 
Se encontró que la terapia mantuvo su efecto positivo en todas las habilidades lingüísticas. 


Luego de este estudio pionero realizado a finales de la década delos años 70, diversos estudios 
han conformado que la terapia del lenguaje presenta un efecto positivo sobre la recuperación 
del lenguaje. Este efecto puede ser evidente en cada momento de la evolución del paciente. 
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Mientras más temprano sea su inicio, mejor será su efecto. Igualmente, mientras más intensa 
sea la terapia, más evidentes serán sus resultados. Sin embargo, se puede suponer que de 
todas formas el paciente continuará presentando un defecto residual, más evidente mientras 
mayor sea la gravedad inicial de su defecto cognoscitivo. Se espera algún nivel de recupera- 
ción, pero éste será significativamente mayor si el pacientė asiste a un programa de terapia. 


REHABILITACION COGNOSCITIVA 


La rehabilitación cognoscitiva o neuropsicológica surge de la consideración de que.cual- 
quier defecto cognoscitivo (amnesia, trastornos espaciales, etc) o comportamental (im- 
pulsividad, apatía, etc.) puede ser tan incapacitante para un paciente, como sus defectos 
en el lenguaje (Arango-Lasprilla € Olabarrieta-Landa, 2016; Ostrosky, Ardila & Dochy, 1996). 
Es decir, es necesario abordar no solamente los defectos lingüísticos, sino también todos 
os defectos cognoscitivos y comportamentales que un paciente pueda presentar luego de 
una condición patológica del cerebro. La rehabilitación neuropsicológica (también conoci- 
da como rehabilitación o terapia cognoscitiva) se refiere al procedimiento terapéutico que 
mejora o incrementa la capacidad para procesar y usar información permitiendo un mejor 
uncionamiento del paciente en su vida diaria. 


El interés en la rehabilitación de los defectos cognoscitivos consecuentes a una patología 
cerebral surge desde el siglo XIX, pero recibe un impulso importante con los trabajos de AR, 
Luria realizados durante la Segunda Guerra Mundial. Las ideas de Luria (1948/1963) tuvieron 
una importante repercusión sobre los modelos de rehabilitación cognoscitiva desarrollados 
posteriormente por BenYishay, Diller y Prigatano (Ben-Yisha, 1983). Durante los años 1960 a 
1980 Leonard Diller y Yehuda Ben-Yishay desarrollaron un extenso programa de rehabilita- 
ción para adultos jóvenes con traumatismos craneoencefálicos en la Universidad de Nueva 
York y el Instituto Rusk de Rehabilitación. Este programa remedial estuvo basado en una con- 
cepción holística del proceso de rehabilitación e incluye un equipo interdisciplinario. El pro- 
grama, inicialmente dirigido a pacientes con secuelas de traumas craneoencefálicos, incluye 


varios niveles: 


e El primer nivel está dirigido a optimizar el nivel de alerta, de atención y de concentra- 
ción.El segundo nivel pretende desarrollar una mayor conciencia de las consecuen- 
cias del daño cerebral. A E 

+ El tercero y cuarto nivel desarrollan estrategias cognoscitivas y comportamentales 
compensatorias. i om ion 

+ Enel quinto nivel se le enseña a aceptarse a si mismo con sus nuevas limitaciones. 

+ En el sexto nivel el paciente logra una nueva identidad. Ya ha desarrollado ciertas 
habilidades que le permiten algún nivel de productividad dentro de la comunidad. 


Este modelo de programa de rehabilitación considera los siguientes elementos: 


+ Establecimiento de un ambiente propicio que reduzca la confusión y frustración: se 
utiliza un espacio protegido, que permita la discusión de los problemas de los pacien- 
tes, y el establecimiento de responsabilidades individuales y grupales. 

+ Rehabilitación cognoscitiva (individual). 

+ Rehabilitación cognoscitiva en grupo (comunicación y habilidades sociales). 
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+ Otras terapias (terapia ocupacional, terapia del lenguaje). 

e Psicoterapia dirigida a enseñarle al paciente a comportarse socialmente, a aceptarse 
y a reducir su sufrimiento y ansiedad. 

+ Ayuda y educación a la familia. 

» Supervision laboral, 


El programa desarrollado inicialmente por Ben-Yishay y Diller tuvo una gran acogida y en 
muchos hospitales y centros de terapia trataron de reproducirlo, frecuentemente introdu- 
ciendo modificaciones propias. Se observó que, en general, el programa tenía un efecto po- 
sitivo, aunque no todos los pacientes se benefician de la misma manera. Algunos pacientes 
se benefician de la rehabilitación cognoscitiva de funciones específicas. 


El problema de la rehabilitación integral de los pacientes con patología cerebral continúa 
siendo uno de los problemas más actuales en neuropsicología. Diversos centros dedica- 
dos específicamente a la rehabilitación cognoscitiva han surgido en diferentes partes del 
mundo, se han escrito textos y se han creado publicaciones periódicas dedicadas a este 
tema. Básicamente lo que se ha tratado de establecer son programas de rehabilitación que 
consideren en forma integral no solo sus defectos estrictamente cognoscitivos (atención, 
memoria, lenguaje, defectos espaciales, agnosias, apraxias, etc.), sino también comporta- 
mentales. Nuevas técnicas para la rehabilitación de la memoria, los defectos espaciales, los 
trastornos atencionales, entre otros, han sido desarrolladas y continúan desarrollándose. 


Se revisarán brevemente algunas de las técnicas empleadas en la rehabilitación de la me- 
moria, los trastornos atencionales, las alteraciones visoperceptuales, y las funciones ejecutivas. 
Finalmente, se hará alguna mención al reentrenamiento de los trastornos comportamentales. 


Rehabilitación de la memoria 


La rehabilitación de la memoria se basa en los dos principios básicos señalados anterior- 
mente: a) restauración (ejercicios que implican repetición de lista de palabras o párrafos, 
uso de imagineria o claves para mejorar la evocación, etc.); b) compensación (ayudas ex- 
ternas tales como instrumentos que ayuden a organizar, guardar y recuperar información; 
por ejemplo, agendas electrónicas, libros, calendarios). Adicionalmente, y al igual que en la 
rehabilitación de otras habilidades, es aconsejable crear ciertas modificaciones en el am- 
biente. En el tratamiento de las amnesias se trata de ayudar al paciente a recordar y dismi- 
nuir en lo posible la interferencia (Krch, Diaz-Orueta, Santana y Vásquez, 2016). 


Es importante tener presente que los déficits de memoria representan una de las secuelas 
más halladas en la clínica neuropsicológica. La memoria es también altamente sensible al 
proceso de envejecimiento normal y, de hecho, en condiciones normales todas las perso- 
ñas utilizan determinadas estrategias para mejorar sus posibilidades de retener informa- 
ción. Tales estrategias, utilizadas de rutina por personas normales, pueden sistematizarse 
para ayudar a las personas con problemas de memoria. Los pacientes con patologías cere- 
brales pueden entrenarse para que haga un mejor uso de estas estrategias, mejorando así 
el volumen de información que puede retener. Se mencionarán algunas de ellas. 


Desde hace mucho tiempo se reconoce el papel que puede tener la imaginación visual en la 
memoria. Tal procedimiento ha sido utilizado con éxito en terapias programadas. Se entrena 
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al paciente para que, en vez de memorizar simplemente una serie de palabras o frases, cree 
una imagen visual de las palabras o frases. En otras palabras, para recordar la frase “el niño 
camina por la calle” se puede recurrir a la representación visual de un niño caminando en 
una calle. Se puede, por ejemplo, pedir al paciente que al tratar de memorizar una lista de 
palabras, tome la primera palabra (su imagen) como punto de partida, y las imagenes de las 
palabras posteriores las relacione de alguna manera con esta primera palabra. 


Inversamente, muchos pacientes pueden presentar defectos no verbales, y el uso de claves 
verbales puede ser de utilidad en la evocación de la información. Pacientes con dificul- 
tades para recordar lugares pueden obtener una mejor ejecución si aprenden no solo la 
ruta para llegar a un lugar, sino la descripción verbal de la ruta. Igualmente, la codificación 
verbal mediada es una estrategia que muchas personas utilizan en su vida diaria. Consiste 
simplemente en anotar la información que se considera pertinente (memoria auxiliar). Es 
posible incluir una mediación adicional, utilizando por ejemplo un reloj despertador que 
suena cada determinado tiempo o a determinadas horas, y que indica que se deben con- 
sultar las anotaciones realizadas (Dewar, Kapur & Kopelman, 2016). 


Muchas personas pueden incrementar notoriamente el volumen de información disponi- 
ble si establecen determinado orden y sistematización en esta información (metamemo- 
ria). Lo mismo es válido en pacientes con daño cerebral. En consecuencia, el desarrollo de 
estrategias de organización de la información (y diferentes estrategias pueden ser de uti- 
lidad en distintos pacientes) ayuda a incrementar la cantidad de información disponible. 


En pacientes con defectos amnésicos (al igual que en pacientes con demencia) puede ser 
deseable disminuir las exigencias de memoria. Es decir, que su vida diaria no dependa 
excesivamente de la retención permanente de nueva información, El desarrollo de hábi- 
tos de conducta puede hacer más fácil la realización de diferentes actividades. Si el pe- 
riódico se coloca siempre en el mismo sitio, será mucho más fácil hallarlo. Si para llegar 
al trabajo se sigue siempre la misma ruta, disminuyen las posibilidades de perderse. En 
otras palabras, en pacientes amnésicos (al igual que en pacientes con demencia) puede 
ser deseable la creación de hábitos comportamentales que disminuyan la cantidad de 
información que debe ser almacenada en cada momento. 


Rehabilitación de los trastornos atencionales 


En caso de lesiones cerebrales es usual encontrar los siguientes defectos atencionales: 
a) insuficiente nivel de alerta, b) fluctuaciones en la atención, c) defectos en la concen- 
tración, y d) dificultades para alternar la atención. Tales defectos son especialmente evi- 
dentes en caso de patología de los lóbulos frontales, y es usual encontrarlos en pacientes 
que han sufrido traumatismos craneoencefálicos. Consecuentemente, se hace necesario 
desarrollar programas que permitan: a) actuar cada vez más de acuerdo con señales in- 
ternas que externas, b) obtener intervalos mayores de esfuerzo mantenido, y c) aumen- 
tar las demandas intencionales. Con este fin, se han desarrollado diversos ejercicios de 
entrenamiento con un éxito variable (Calderón, Cadavid-Ruiz & Santos, 2016; Salvadori 
et al., 2016). Se mencionarán algunos de ellos. 


Conelfindeestimularelnivel dealerta yresponsividad alosestímulos, se han empleado apa- 
ratos de tiempo de reacción. El paciente puede obtener directamente una retroalimentación 
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ylacurva desu ejecución durante lapsos máso menoslargos. Se pueden utilizarsesiones pro- 
gresivamente más largas a medida queel paciente es capazde mantenerse mástiempo en la 
realización de la tarea. Una forma similar de entrenar al paciente a eliminar los estímulos de 
distracción y prestar atención sólo a algún aspecto del estímulo, consiste en presentarle un 
objeto en movimiento que debe detener (puede ser oprimiendo o soltando un botón) cuan- 
do se encuentre en una posición determinada. Por ejemplo, el paciente debe detener un re- 
loj(mecánico o electrónico) cuando una de las manecillas seencuentre en un sitio particular. 
Un ejercicio un tanto más complejo consiste en presentarle sobre una pantalla simultá- 
neamente dos tipos de estímulos, por ejemplo, figuras y colores que pueden cambiar de 
posición. El individuo debe responder solamente cuando existe una combinación parti- 
cular (por ejemplo, la figura es un triángulo y el color es rojo). El nivel de dificultad se pue- 
de cambiar permanentemente para ajustarse a la ejecución del paciente. Requiere por lo 
tanto mantener un programa de acción y explorar continuamente la pantalla para dar una 
respuesta lo más rápidamente posible. 


La estimación del tiempo supone la realización de una vocalización encubierta, contar, realizar 
movimientos corporales, o utilizar cualquier otro tipo de marcapaso interno. Se puede emplear 
para ello un reloj (colocado frente al paciente, o volteado) de tal manera que el paciente pueda 
realizar apreciaciones de intervalos de tiempo, que se suponen serán cada vez más precisas. 
La sincronización de respuestas ante un patrón complejo de estímulos supone atender a una 
secuencia específica de estímulos alternantes, internalizarla y anticiparla. Se pueden utilizar so- 
nidos de duración variables presentados en secuencias repetidas; el paciente debe oprimir (o 
soltar) un botón en forma sincrónica con el sonido. Muchos más ejercicios han sido diseñados 
para tratar de reentrenar la habilidad para hacer estimaciones del tiempo. 


Se pueden utilizar tareas que requieran cambios en la atención: cancelación de números 
pares y luego impares; sumar y luego restar, etc. La prueba de cancelación o ejecución 
continua (tachar todas las letras “A” en un conjunto de letras o levantar la mano cada vez 
que escucha la “A” entre una secuencia de letras) pueden emplearse también durante la 
rehabilitación, o la Prueba de Rastreo. La tarea se repite muchas veces, permitiéndole al 
paciente obtener una retroalimentación sobre sus progresos, y suministrándole instruc- 
ciones sobre cómo mejorar su ejecución. 


Se han utilizado igualmente algunas técnicas en la rehabilitación de la hemi-inatención, 
como la utilización de claves visoespaciales (ejemplo, una marca evidente que el sujeto debe 
hallar antes de comenzar a leer) y semánticas (verbalizar ciertas instrucciones), con el objeti- 
vo de inducir la orientación hacia el lado desatento del espacio (Aparicio-López et al., 2016). 


Rehabilitación de las alteraciones visoperceptuales 


Los trastornos perceptuales en pacientes con daño cerebral suelen ser complejos. Ante 
todo, el paciente puede presentar no solo defectos de naturaleza puramente perceptual, 
sino también, y superpuestos a éstos, defectos sensoriales. Por lo tanto, es necesario te- 
ner presente como punto de partida: a) la agudeza visual, b) el campo visual, c) la visión 
binocular, incluyendo problemas de diplopía, acomodación y supresión, y d) la función 
oculomotora. La consideración de estos aspectos es crítica en cualquier programa de re- 
habilitación que se establezca. Es necesario entonces contar con un examen oftalmológico 
adecuado y establecer inicialmente las medidas correctivas del caso. 
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Existe igualmente una serie de tareas que se han desarrollado durante los últimos años y 
pueden ser de utilidad en la rehabilitación de pacientes con defectos perceptuales. Muchas 
de estas tareas han sido relativamente estandarizadas en programas computarizados y han 
mostrado su utilidad potencial. Es importante ante todo distinguir las tareas que implican 
la apreciación de los objetos en el espacio (percepción espacial) de aquellas que suponen 
el reconocimiento de los objetos (percepción focal). En el primer grupo se incluirían tareas 
tales como cancelación y búsqueda visual; en el segundo, pareamiento de figuras y lectura de 
palabras. Las tareas que envuelven tiempos de reacción ante estímulos visuales son de gran 
utilidad. Diferentes variantes y distintos niveles de complejidad pueden utilizarse: tiempos 
de reacción simples, tiempos de reacción complejos (que implican una decisión por parte 
del sujeto) como es responder ante ciertas señales, pero no hacerlo ante otras, comparación 
de estímulos, etc. Se han diseñado diferentes tareas que requieren la utilización simultánea 
de ambos cambos visuales: comparaciones de formas y letras, integración de información, 
búsqueda visual, y similares. Estas tareas implican no solamente que el paciente realice una 
búsqueda visual en ambas direcciones (derecha e izquierda), sino también que atienda los 
estímulos colocados a uno u otro lado. Los niveles de dificultad pueden controlarse modifi- 
cando parámetros como velocidad de presentación visual, distancia del punto central, pre- 
sentación de estímulos con diferentes velocidades de desplazamiento, etc. Los defectos en la 
exploración visual lateral subyacen a muchas alteraciones visoperceptuales halladas en caso 
de lesiones cerebrales. Los ejercicios de coordinación visomotora representan otro tipo de 
tarea frecuentemente utilizada, para lo cual son particularmente apropiados los computado- 
res. El paciente, por ejemplo, debe evitar que una figura se salga de los límites de un círculo 
controlando los movimientos del círculo con el ratón del computador. 


El seguimiento de rutas, mapas, laberintos, se utiliza en pacientes con defectos en el se- 
guimiento espacial. En tareas de memoria visual y espacial se emplean tareas como la 
presentación de figuras que pueden desaparecer durante un tiempo variable y el paciente 
debe reconocerlas dentro de un conjunto de figuras; o formas que se muestran en manera 
fragmentaria para que el paciente las reconstruya. 


Técnicas en rehabilitación de funciones ejecutivas 


Los defectos en las funciones ejecutivas representan una secuela frecuente del daño cerebral, 
particularmente en casos de traumatismos craneoencefálicos. Tales defectos se manifiestan 
como incapacidad para solucionar problemas, dificultades de abstracción, defectos en el con- 
trol atencional, y similares (Tirapu-Ustárroz, Luna-Lario, Hernáez-Goñi y Ruiz-García, 2016). 


Solucionar un problema supone diferentes etapas, al menos: analizar las condiciones del 
problema, seleccionar los procedimientos adecuados para su solución, seguir los pasos re- 
queridos, y comparar los resultados con las condiciones originales. Un paciente con daño 
cerebral puede fallar por defectos en cualquiera de estas etapas. El primer paso es reconocer 
cual o cuales son las razones por las que el paciente es incapaz de solucionar un problema. 
Si sus defectos son atencionales y se manifiestan en la incapacidad para analizar las con- 
diciones del problema, es necesario entonces dirigirnos al manejo del deficit atencional de 
base. Si el paciente falla por incapacidad para seguir los pasos requeridos en su solución, por 
ejemplo, en un problema aritmético y llevar a cabo las operaciones aritméticas requeridas, 
será entonces necesario abordar sus defectos específicos de cálculo que le permitan llegar 
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a una solución exitosa. Pacientes con lesiones prefrontales del cerebro pueden beneficiarse 
con la verbalización del problema. Antes de entrar a su solución, el paciente debe repetir el 
problema, señalando cuáles son sus condiciones y qué es lo que se requiere solucionar. Estos 
pacientes suelen presentar impulsividad en sus respuestas que les impide analizar adecua- 
damente las condiciones del problema y por lo tanto llegar a una solución apropiada. El nivel 
de dificultad debe controlarse permanentemente. La solución del problema debe realizarse 
verbalizando todas las operaciones que se llevan a cabo y, si la respuesta es inadecuada, el 
paciente mismo debe comparar sus resultados con las condiciones del problema. 


Algunos autores han intentado utilizar durante la rehabilitación las mismas tareas que se 


incluyen en las pruebas más usuales de inteligencia, como la Escala de Inteligencia de We- 
chsler. Cada una de las subpruebas es presentada al paciente, explicándole cual es la so- 
lución correcta, y por qué ésta es precisamente la solución o respuesta correcta. Se le pre- 


sentan explícitamente al paciente cuales son las estrategias que debe utilizar para lograr la. 


mejor solución posible, Cuando el paciente ha aprendido a solucionar este grupo de tareas 
estándar, se pasa a tareas de características y niveles de dificultad similares. Tales procedi- 
mientos tienen un éxito variable en diferentes pacientes. Pero por modesto que pueda ser 
su éxito, ameritan que se intente su implicación en diferentes poblaciones de pacientes con 
daño cerebral (Goodwin, Lincoln € Bateman, 2016). 


Dado que los pacientes con lesiones frontales presentan dificultad en el control comporta- 
mental, se ha sugerido el uso de autoinstrucciones y autoverbalizaciones que inicialmente 
se realizan en voz alta y después mentalmente. Se entrena al paciente para que en cier- 
tas situaciones (por ejemplo, cuando se sienta frustrado por no lograr algo) hable para sí 
mismo, utilice autoinstrucciones, relate las consecuencias que podría tener su conducta, y 
similares. El objetivo es desarrollar un lenguaje interno que ayude a controlar la conducta. 


Es interesante anotar que la capacidad de abstracción y razonamiento es la habilidad cog- 
noscitiva que mejor predice el éxito de la rehabilitación neuropsicológica (Prigatano, 2000). 


Reentrenamiento comportamental 


Finalmente, debe hacerse alguna mención a los trastornos puramente comportamentales 
en pacientes con daño cerebral. Tales trastornos se manifiestan en impulsividad, irrespeto a 
las normas sociales, y cambios generales de personalidad. Frecuentemente los programas 
integrados de rehabilitación implican el reentrenamiento del paciente en normas de com- 
portamiento social. Así, se pueden incluir sesiones de grupo, en las cuales el paciente debe 
permanecer en silencio mientras otro paciente toma la palabra; debe hacer un resumen en 
cada momento de las exposiciones hechas por otros miembros del grupo, y debe observar 
las normas prácticas de la conducta social: saludar, respetar el turno cuando se habla, repor- 
tar de manera organizada y comprensible para los demás las actividades que ha realizado, 
etc. En ocasiones se utilizan “juegos de roles”: el paciente debe ir a solicitar un empleo, debe 
esperar en una fila para tomar el bus o cobrar un cheque, etc. Muchas veces la impulsividad 
y la ausencia de un repertorio conductual apropiado para la vida diaria, puede ser más in- 
capacitante desde el punto de vista práctico, que los cambios de naturaleza estrictamente 
cognoscitiva. Se consideran entonces deseables los programas integrados de rehabilitación 
que incluyan actividades de grupo y que requieran una permanente interacción con otras 
personas (Olabarrieta-Landa, Acosta-Barreto, & Arango-Lasprilla, 2016). 
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en neuropsicología, 381 
curva típica de recuperación 
espontánea, 382 
etapas en recuperación, 382 
recuperación espontánea, 381 
recuperación tardía, 382 
recuperación temprana, 382 
neuropsicológica, 386 
Resonancia magnética 
funcional (RMf), 8, 38, 40, 
57,252,275 


Neuropsicología clinica 


nuclear (RMN), 30, 86 


Retardo mental, 350 
Retención de dígitos, 351 
Rigidez, 26 


S 


Semimutismo, 90 
Senectud, 292 
Seudopalabras, 79 


Signo(s) 


de Babinski, 306 
neurológicos blandos, 277 
clasificación, 277 


Simultagnosia, 174 


Sincinesias, 276 
Sindrome(s) 


aléxicos clasicos, 95 

amnésico, 208, 209 

angularizquierdo, 111 

clínico de Alzheimer, 305 

completo de afasia de Wer- 

nicke, 76 

confusional agudo con ataxia, 

208 

convulsivo, 265 

corticales, 6 

de afasia de Wernicke, 76 

de Asperger, 267 

de atrofia cortical posterior, 309 

de Balint, 153, 175, 177 

de BalintHolmes, 153 

de Binswanger, 319 

de Capgras, 223 

de desconexión, 6 

de desconexión interhemisfé- 

rica, 49 
características, 49 

de deterioro de la memoria, 295 

de Down, 265, 310 

de Gerstmann, 111, 127, 135 
signo del, 136 

de hemiaquinesia, 190 

de hemiinatención, 182 

de Kluver-Bucy, 318 

de Korsakoff, 

24, 206, 208, 211, 217 
caracteristicas, 209 

de la alexia pura, 108 

de la circunvolución frontal 


inferior-cápsula interna, 88 
de la parálisis psíquica de la 
mirada, 176 
de la sustancia blanca paraven- 
tricular anterior superior, 88 
de Sperry, 41, 49, 152 
de Verger-Dejerine, 136, 361 
de Wernicke-Korsakoff, 210 
del cerebro dividido, 49, 152 
disejecutivo, 86, 231, 232 
variantes principales, 243 
dorsolateral, 242 
estriato-capsular, 88 
frontal mesial, 242 
neuropsicológicos, 3, 5 
orbitofrontal, 241 
parietal-insular, 80 
posttraumático, 214 
prefrontal, 233, 235 
variantes del, 241 
putamina-posterior-istmo 
temporal, 88 
putaminal-insular, 88 
talámico izquierdo, 88 
Sistema(s) 
auditivo, 251 
cerebral hipoactivación del, 275 
de lectoescritura, 360 
inmune, 60 
inmunológico, 60 
límbico, 232 
nervioso 
central (SNC), 245 
principales etiologías de 
patologías, 13 
numérico de Brodmann, 235 
visual, 37 


Sociopatía adquirida, 241 


Solución de problemas aritméti- 
cos, 371 


Sordera verbal, 76, 184 


Subprueba(s) 
del volumen de memoria 
visual, 354 


no verbales, 299 
Sustracción seriada, 352 


T 


TAC (tomografía axial computari- 
zada), 8, 16, 30, 86 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorización es un delito 


Taquistoscopio, 37 
Tartamudeo, 262 

Tartamudez, 58, 276 

TCE (traumatismos craneoence- 
falicos), 19 

Técnicas en rehabilitación de 
funciones ejecutivas, 390 
Temblor, 26 

Terapia del lenguaje, 9 
Territorios vascula res, 16 


Test de evaluación neuropsicoló- 
gica infantil, 371 


Testosterona, 60 

Tiamina, 24 

Tomografía 
axial computarizada, 8, 16 
por emisión de positrones 
(PET), 8, 314 

Topagnosia, 183 

Topoamnesia, 183 


Torpeza, 266 
motora, 276 


Trastorno(s) 
afásicos, 6 
atencionales, 388 
cognitivo leve, 309, 310 
amnésico, 311 
criterio clínico para, 310 
no amnésico, 311 
subtipos de, 311 
cognoscitivo, 9 
leve, 295 
comportamentales, 271 
convulsivos, 26 
de aprendizaje, 269, 277 
grave, 270 
leve, 270 
moderado, 270 
según el DSM-5, 270 
de desarrollo intelectual, 262 
de la comunicación, 262 
del cuadrilátero de Marie, 88 
del espectro autista, 262, 267 
del lenguaje de origen cerebe- 
loso, 91 
del lenguaje y el habla, 58 
de origen subcortical, 86, 88 


del neurodesarrollo, 262, 269, 271 


Índice 


del reconocimiento perceptual 
de rostros familiare, 47 


en discriminación fonémica, 73 
en el lenguaje, 45 
oral, 93 
por daño cerebral, 71 
en la exploración espacial, 177 
en la manipulación espacial, 181 
en la memoria, 
actistico-verbal, 73 
espacial, 184 
en la orientación, 184 
en la percepción, 
de movimiento, 178 
espacial, 179 
específico del aprendizaje, 
262, 269 
lingüísticos, 73 
motores, 262 
perceptuales, 389 
perinatales, 264 
por déficit de atención e hipe- 
ractividad, 262 
psiquiátricos, 326 
sensoriales, 266 
Traumatismo(s) 
abierto, 19 
craneoencefálicos, 13, 19, 214 
abiertos, 19 
cerrados, 19 
clasificación, 19 
efecto de, 20 
leve, 215 
severo, 215 
sintomatología, 20 
Treponema pallidum, 323 


Tumor(es), 20 
benignos, 20 
cerebrales, 13 

clasificación, 21 
efecto de, 22 


clasificación, 20 
extracerebrales, 20 
malignos, 20 


sintomatología, 22 


Vv 


Vasculitis, 14 


Virus de inmunodeficiencia huma- 
na (VIH), 324 


Visión doble, 22 
Visual memory span, 354 
Volumen cerebral, 71 


Z 


Zona del lenguaje, 72 


Zurdo(es), 59 
frecuencia de, 59 
hipótesis sobre la preferencia 
manual, 59 
organización cerebral en, 60 
patológicos, 61 
teorías, 
ambientales, 59 
genéticas, 59 
hormonales, 60 
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